Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia by Daniela Filipa dos Santos Bento
 
 
 
 
 
 
 
Relatório Final de Estágio  
Mestrado Integrado em Medicina Veterinária  
 
 
 
 
MEDICINA E CIRURGIA DE ANIMAIS DE COMPANHIA 
 
Daniela Filipa dos Santos Bento 
 
 
 
 
Orientador  
Professora Doutora Cláudia Sofia Narciso Fernandes Baptista 
 
Co-Orientador(es)  
Dr. Alfred Legendre (John & Ann Tickle Small Animal Teaching Hospital, University of Tennessee)  
Dr. André Gomes Pereira (Centro Hospitalar Veterinário)  
 
 
 
Porto 2014 
 
 
 
 
  
 
 
Relatório Final de Estágio  
Mestrado Integrado em Medicina Veterinária  
 
 
 
 
MEDICINA E CIRURGIA DE ANIMAIS DE COMPANHIA 
 
Daniela Filipa dos Santos Bento 
 
 
 
 
Orientador  
Professora Doutora Cláudia Sofia Narciso Fernandes Baptista 
 
Co-Orientador(es)  
Dr. Alfred Legendre (John & Ann Tickle Small Animal Teaching Hospital, University of Tennessee)  
Dr. André Gomes Pereira (Centro Hospitalar Veterinário)  
 
 
 
Porto 2014
 
 III 
 
Resumo 
 
O meu estágio curricular foi realizado na área de Medicina e Cirurgia de pequenos animais 
com duração total de 16 semanas, 6 das quais foram realizadas na University of Tennessee 
College of Veterinary Medicine (UTCVM), e as restantes 10 no Centro Hospitalar Veterinário 
(CHV). Neste relatório são descritos e debatidos 5 dos casos que acompanhei e que me 
despertaram maior interesse, sendo o reflexo da experiência e aprendizagem que obti neste 
curto período. 
Na UTCVM participei nas rotações dos serviços de neurologia, dermatologia e oftalmologia, 
durante os quais, acompanhei e realizei consultas, exames físicos gerais e dirigidos, elaborei 
planos diagnósticos, executei alguns exames complementares e tracei planos terapêuticos, 
sempre sob supervisão médica. Tinha como responsabilidade a monitorizaçao dos pacientes 
que me eram atribuidos e o desenvolvimento de tópicos de interesse da especialdade que 
eram discutidos juntamente com os casos semanais. 
No CHV tive oportunidade de contatar com a realidade da medicina veterinária portuguesa e 
acompanhei a rotina de uma equipa de excelentes médicos veterinários. Realizei consultas, 
exames físicos gerais e dirigidos, auxiliei na elaboração de planos diagnósticos e terapêuticos 
e acompanhei as urgências noturnas e internamento diurno. Pude observar e participar em 
cirurgias de tecidos moles e ortopedia e foi-me dada a oportunidade de executar, sob 
supervisão médica, alguns procedimentos mais simples como entubação, colheita de sangue, 
algaliação, contençao de animais. Semanalmente eram apresentados e discutidos tópicos 
gerais da medicina veterinária. 
Os objetivos traçados para este estágio incluiam a aplicação dos conhecimentos teóricos 
adquiridos durante o curso, a estimulação do raciocinio clínico, o aumento da perícia na 
realização de atos medico-veterinarios, o contato com diferentes realidades e a integração no 
trabalho em equipa. 
Posso concluir que os objetivos foram sem dúvida cumpridos, e que este período foi 
essencial para o meu futuro, concedendo-me coragem, insipração e motivação. 
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Abreviaturas
ACTH – hormona adrenocorticotrófica  
AINE – anti-inflamatório não esteroide 
ALT – alanina aminotransferase  
AST - aspartato aminotransferase  
BID – de 12 em 12 horas  
bpm – batimentos por minuto 
CHCM – concentração de hemoglobina 
corpuscular média 
CHV – Centro Hospitalar Veterinário 
CRP – proteína reativa c 
dl – decilitro 
ERG - eletrorretinograma  
EDTA – Ethylenediamine tetraacetic acid 
FA – fosfatase alcalina 
Fig – figura 
Fl – fentolitro 
g – grama 
GGT – gama-glutamiltranspeptidase 
HCM – hemoglobina corpuscular média 
IBD – doença inflamatória intestinal 
IECA – inibidores da enzima de conversão 
da angiotensina 
IRC – insuficiência renal crónica 
IRIS – Internacional Renal Interest Society 
ITU – infeção do trato urinário 
IV – via endovenosa  
Kg – quilograma 
L – litro 
LGN – núcleo geniculado lateral 
LR – limite de referência 
lT4 – tiroxina livre 
mEq - miliequivalente 
mg – miligrama 
ml – mililitro  
mmHg – milímetros de mercúrio 
mm/min – milímetros por minuto 
NaCl – cloreto de sódio 
nm - nanómetro  
OD – olho direito 
OE – otite externa 
OS – olho esquerdo 
OU – ambos os olhos 
pg – picograma 
PLI – teste de imunorreatividade da lípase 
pancreática 
PSTI – secreção pancreática inibidora da 
tripsina 
PO – via oral  
PU – poliúria 
PD – polidipsia  
QOD – de 48 em 48 horas 
q6h - de 6 em 6 horas   
RM – ressonância magnética 
rpm – respirações por minuto 
SARD – degeneração adquirida súbita da 
retina 
SID – a cada 24 horas 
Tab – tabela 
TAB – péptido de ativação da tripsina 
TC – tomografia computorizada 
TFG – taxa de filtração glomerular 
TID – de 8 em 8 horas 
TLI – teste de imunorreatividade da tripsina 
TRC - tempo de replecção capilar 
tT4 – tiroxina total 
u – unidades 
UP/C – rácio proteína/ creatinina urinária 
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UTCVM – University of Tennessee College 
of Veterinary Medicine 
VGM – volume globular médio 
vs – versus 
µg – micrograma 
® - produto registado 
°C – graus celsius 
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CASO DE NEUROLOGIA – Hérnia Discal Cervical Hansen Tipo - I 
 
Caracterização do paciente e motivo de consulta: O Jasper é um cão de raça Teckel, 
macho castrado, de 5 anos e 7,6 kg de peso. Foi trazido à consulta de referência na UTCVM 
com história de dor cervical.  
Anamnese: O Jasper veio referenciado do seu veterinário para avaliação neurológica 
detalhada e realização de exames imagiológicos avançados (Tomografia Computorizada-TC ou 
Ressonância Magnética-RM). O episódio de dor cervical teve início duas semanas antes da 
consulta de referência e desde então o Jasper evitava mover o pescoço, vocalizava 
frequentemente quando manipulado e comia apenas quando o alimento lhe era colocado na 
boca. O veterinário local radiografou a zona cervical e prescreveu tratamento médico com 
Prednisona (1 mg/kg) PO SID e Diazepam (0.5 mg/kg) PO TID, ambos durante 14 dias, e 
repouso em jaula durante 4 semanas. Com esta terapia melhorou ligeiramente, não 
vocalizando com tanta frequência, mas continuava com sinais de dor. O Jasper ficava sozinho 
em casa durante o dia com acesso a um jardim privado, não se tinha presenciado qualquer 
episódio de trauma e era alimentado com ração seca de proteína hidrolisada (Hills Z/D®) devido 
a historial de intolerância alimentar a proteína de origem animal. Apresentava um protocolo 
vacinal corretamente efetuado e a desparasitação interna e externa estavam atualizadas. Não 
foram descritos antecedentes cirúrgicos relevantes com exceção da orquietomia eletiva. Não 
havia história de alterações comportamentais, nem contacto com lixos ou produtos tóxicos. Na 
anamnese dirigida aos restantes sistemas não foram encontradas alterações, além da dor 
cervical de início aparentemente agudo. Exame de estado geral: O Jasper apresentava um 
estado mental normal e temperamento equilibrado. Na atitude em estação e em movimento 
apresentava relutância em mexer a cabeça e pescoço, mantendo-os sempre baixos. Foi-lhe 
atribuída uma condição corporal normal (5/9) e um grau de desidratação inferior a 5%. O pulso 
e os movimentos respiratórios estavam normais e foi registada uma frequência cardíaca de 108 
bpm, respiratória de 30 rpm e uma temperatura de 38.5°C. Os restantes parâmetros do exame 
físico, mucosas, auscultação cardíaca, palpação abdominal e gânglios linfáticos, encontravam-
se normais. Exame neurológico: Estado mental – normal. Postura – rigidez e ventroflexão 
cervical. Marcha – normal. Palpação muscular – tónus muscular cervical aumentado; tónus 
normal nos 4 membros. Pares cranianos – sem alterações. Reações posturais – normais 
(+2) nos 4 membros. Reflexos miotáticos e reflexo flexor – normais. Reflexo perineal – 
normal. Reflexo panicular – sem alterações. Sensibilidade – Hiperestesia cervical, 
sensibilidade superficial e profunda, ambas normais. Localização neuroanatómica da lesão: 
Segmento medular cervical cranial C1-C5. Lista de problemas: Hiperestesia e rigidez cervical. 
Diagnósticos diferenciais: Patologias Degenerativas – hérnia discal cervical (Hansen tipo I). 
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Anomalias – siringohidromielia. Neoplasias – neoplasias extradurais (metástase, tumores 
ósseos, hemangiossarcoma, neoplasias de células plasmáticas), intradurais/ extramedulares 
(metástase, meningioma, tumores da bainha nervosa), neoplasia intracraniana. Inflamatórias – 
meningite infeciosa, meningite artrite responsiva aos esteroides, discoespondilite, poliartrite, 
polimiosite. Trauma – fratura/luxação vertebral. Vasculares – hemorragia epidural. Exames 
complementares: Hemograma – sem alterações; Bioquímica (enzimas hepáticas, colesterol, 
bilirrubina total, ureia, creatinina, proteínas totais, albumina, glucose e ionograma - anexo I 
tab.1) – sem alterações; TC cervical (anexo I, fig.1) – presença de material mineralizado 
hiperatenuante imediatamente dorsal ao espaço intervertebral C2-C3, localizado na linha 
média, ventralmente à medula, exercendo compressão e causando desvio dorsal da medula. 
Mineralização multifocal dos discos intervertebrais C3-C4 e C7-T1 Diagnóstico Definitivo: 
Hérnia Discal Cervical (C2-C3) Hansen tipo I Tratamento e evolução do caso: O Jasper foi 
submetido a cirurgia de descompressão ventral cervical (Ventral Slot) entre C2-C3 e 
fenestração ventral profilática em C3-C4 e C4-C5. Após a cirurgia foi transferido para a unidade 
de cuidados intensivos onde recebeu a seguinte terapia: fluidoterapia com uma solução 
cristaloide poli-iónica alcalinizante (Plasmalyte A®) à taxa de manutenção (2 ml/kg/hora), 
fentanil (2 µg/kg/hora) e lidocaína (50 µg/kg/minuto) em infusão contínua, famotidna (0.5 mg/kg) 
IV BID e crioterapia (packs de gelo) na incisão a cada 6 horas. Na manhã seguinte à cirurgia o 
Jasper estava alerta e responsivo e não aparentava ter dor. Ao longo do dia diminuiu-se 
progressivamente a dose de fentanil e lidocaína até descontinuar e iniciou-se terapia com 
medicação oral: acetaminofeno (0.5 mg/kg) com codeína (1 mg/kg) PO TID durante 5 dias, 
gabapentina (10 mg/kg) PO TID durante 7 dias, cefalexina (30 mg/kg) PO BID durante 7 dias, 
diazepam (0.3 mg/kg) PO TID durante 9 dias e iniciou-se o desmame da prednisona (0.5 
mg/kg) PO SID durante 5 dias, seguidamente diminuir para 0.25 mg/kg PO SID durante 5 dias, 
depois diminuir para 0.25 mg/kg PO QOD até 3 administrações e descontinuar). Ao terceiro dia 
após a cirurgia o Jasper foi para casa com prescrição dos fármacos orais supra-referidos, 
termoterapia (packs de calor) na incisão uma vez por dia durante 3 a 5 dias e com indicação de 
confinamento em jaula durante 4 semanas. Após este período deveria fazer reavaliação 
neurológica. O Jasper estava confortável e sem sinais de dor 3 semanas depois da cirurgia. 
Prognóstico: Bom. Discussão: O Jasper foi referido para o serviço de neurologia devido a dor 
cervical não responsiva a tratamento conservativo. No exame geral verificou-se alteração da 
postura com ventroflexão e rigidez cervical, sinais frequentemente associados à dor cervical.2 
Estes achados sugerem uma patologia a nível espinal ou vertebral (origem neurológica), 
porém, podem também ser de origem muscular ou ligamentosa.2 O exame neurológico revelou 
hiperestesia cervical, sem défices posturais associados e normorreflexia nos quatro membros, 
indicando uma possível lesão no segmento medular C1-C5.1,2 Considerando o início agudo dos 
sinais, a localização, a raça e a idade do Jasper propuseram-se os seguintes diagnósticos 
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diferenciais: o diagnóstico mais provável seria uma hérnia discal Hansen tipo I por se tratar de 
uma raça condrodistrófica, nomeadamente um Teckel. Esta raça tem uma probabilidade de 
19% a 24% de vir a sofrer de herniação discal ao longo da sua vida e em 45% a 73% dos 
casos é uma extrusão do disco (Hansen tipo I).3 Consideraram-se patologias que apresentam 
dor cervical como um dos principais sinais clínicos: discoespondilite, meningite (infeciosa e 
responsiva aos esteroides) e siringohidromielia.1,2 Neoplasias intracranianas podem também 
causar dor cervical devido ao estiramento e estimulação dos nociceptores da dura-máter e da 
vasculatura cerebral.1,2 A fratura/luxação vertebral foi considerada pelo início agudo do quadro 
e dor intensa.1,2,3 A poliartrite e polimiosite surgem como um diferencial de dor articular e 
muscular, respetivamente, uma vez que pode ser confundida com dor espinal.1,2 Os restantes 
diagnósticos diferenciais foram incluídos por cursarem frequentemente com hiperestesia 
espinal. A investigação diagnóstica iniciou-se com a realização de um hemograma e perfil 
bioquímico, os quais permitem avaliar a saúde geral do paciente, revelar a presença de 
anomalias indicativas de doença e o risco anestésico,2 já que a realização dos exames 
imagiológicos seria feita sob anestesia para permitir um correto posicionamento. Os resultados 
do Jasper não apresentaram alterações significativas, porém isto não permite excluir nenhum 
dos diagnósticos diferenciais uma vez que as patologias neurológicas raramente apresentam 
alterações analíticas.2 O estudo imagiológico da medula deve iniciar-se pela radiografia. Podem 
ser identificadas lesões sugestivas de fratura e luxação (não integridade das vertebras, 
desalinhamento da coluna vertebral), discoespondilite (lise das “endplates” vertebrais) e 
neoplasia vertebral (osteólise).2 Os achados radiográficos indicativos de hérnia discal Hansen 
tipo I são o estreitamento do espaço intervertebral, estreitamento do espaço entre os processos 
articulares, estreitamento e aumento da radiopacidade do buraco intervertebral e presença de 
material mineralizado no canal vertebral.2,3 A presença de discos mineralizados no espaço 
intervertebral sugere degeneração do disco e é um fator preditivo para futura herniação, mas 
não sugere a existência de hérnia.3 O uso da radiografia simples permite obter uma localização 
precisa do disco extrudido em apenas 35% dos casos.3 Não fornece informações sobre a 
extensão da lesão, se há lateralização da extrusão, e qual o grau de compressão da medula 
por isso não deve ser utilizado como único método de diagnóstico.3 Foram feitas radiografias 
cervicais ao Jasper no veterinário local mas não foram disponibilizadas à UTCVM. A RM é o 
método diagnóstico de eleição para visualização da medula cervical, discos intervertebrais e 
estruturas associadas além de detetar precocemente a degeneração discal.3 Apresenta maior 
precisão na localização, severidade e natureza da compressão medular4 mas também um 
custo elevado.2 A TC é um método de diagnóstico rápido, sensível e não invasivo que fornece 
informações sobre a lateralização da lesão,3 e deteta material mineralizado e hemorragia no 
canal vertebral.4 A TC não contrastada apresenta uma sensibilidade de 82% no diagnóstico de 
herniações de disco, sendo ainda maior para as raças condrodistróficas devido à frequente 
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mineralização dos núcleos discais. A mielo-TC apresenta maior sensibilidade que a TC e 
mielografia nas lesões compressivas, pois permite visualizar os limites da medula espinal, 
sendo útil na identificação de material não mineralizado no canal vertebral.4 A mielografia, 
apesar de apresentar sensibilidade semelhante à TC não contrastada em raças 
condrodistróficas,4 tem como desvantagem o uso de contraste que pode causar convulsões e 
deterioração neurológica.2 Na impossibilidade de realizar uma RM, a TC seria então a melhor 
opção imagiológica para uma raça condrodistrófica com suspeita de herniação discal aguda,4 
como o caso do Jasper. Na CT observou-se material mineralizado dorsalmente ao espaço 
intervertebral C2-C3, localizado ventralmente na linha média e causando compressão e desvio 
dorsal da medula, o que sugeria uma extrusão do disco. Os discos intervertebrais interpõem-se 
entre os corpos vertebrais (com exceção de C1-C2 e vertebras sacrais fundidas) e apresentam 
forma circular no segmento cervical.3 São constituídos por um anel fibroso externo mais 
espesso ventralmente e por um centro gelatinoso (núcleo pulposo).1,2,3 A degeneração dos 
discos intervertebrais é um processo natural que ocorre com a idade.2,3 Nas raças não 
condrodistróficas é denominada de metaplasia fibróide e tem início por volta dos 7 anos de 
idade. Carateriza-se pela substituição do núcleo gelatinoso por tecido fibroso devido ao 
aumento de proteínas não colagéneas.1,2 Nas raças condrodistróficas (Teckel, Pequinês, 
Bulldog Francês, Beagle3) ocorre uma degeneração prematura denominada metaplasia 
condróide que se caracteriza-se pela transformação do núcleo gelatinoso em cartilagem e que 
causa a perda das propriedades hidroelásticas e de suporte da pressão dos discos 
intervertebrais.1,2,3 As raças condrodistróficas podem apresentar até 90% dos seus discos 
degenerados ao 1º ano de vida.3 A mineralização subsequente do núcleo degenerado é 
frequente, principalmente nos Teckel que apresentam em média 2 a 3 discos calcificados. 3 A 
prevalência de herniação discal na população canina é de 2%, sendo o Teckel a raça mais 
afetada com 12.6 vezes maior probabilidade de vir a sofrer desta condição do que outras 
raças.3 A extrusão discal (Hansen tipo I) relaciona-se com a degeneração condróide e envolve 
a herniação aguda do núcleo degenerado, através do anel fibroso ruturado, em direção ao 
canal vertebral.3 A protrusão discal (Hansen tipo II), por sua vez, relaciona-se com a 
degeneração fibróide e envolve a deslocação dorsal (crónica) do anel fibroso enfraquecido por 
ação do núcleo degenerado, comprimindo a medula.3 As hérnias discais cervicais apresentam 
uma incidência de 14% na população canina, sendo menos frequentes que as hérnias 
toracolombares.1 Os núcleos pulposos nos discos intervertebrais cervicais das raças 
condrodistróficas ocupam uma área menor no disco do que os núcleos das raças não 
condrodistróficas, o que predispõe à extrusão do mesmo.2 Em raças pequenas, o disco C2-C3 
é o mais frequentemente afetado por hérnias extrusivas, diminuindo a incidência ao longo da 
coluna cervical, enquanto nas raças de grande porte a incidência é maior no disco C6-C7.1,2,3 
As hérnias discais agudas têm um pico de incidência entre os 6 e 8 anos de idade,3 
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apresentam como principal sinal clínico a dor cervical e a existência de défices neurológicos é 
pouco comum.1,2,3 A explicação para a ausência de défices é um maior rácio entre o canal 
medular e a medula na zona cervical em comparação à zona toracolombar, permitindo 
herniação sem compressão severa.2,3 A claudicação / sustentação dos membros torácicos 
(assinatura de raiz) está presente 15% a 50% das vezes.3 A tetraparésia ou tetraplegia (de 
motoneurónio superior) é infrequente mas pode ocorrer quando há compressão medular 
suficiente e foi verificada entre 9% e 17% dos pacientes que necessitaram cirurgia.3 O 
tratamento desta patologia pode ser conservativo ou cirúrgico. O tratamento conservativo está 
indicado num primeiro episódio de dor cervical com ausência de sinais neurológicos.1,2,3 O 
ponto mais importante é o repouso em jaula durante 4 a 6 semanas que tem como objectivo a 
cicatrização do anel fibroso ruturado. O confinamento deve ser associado a controlo da dor 
com analgésicos, (fentanil, tramadol, buprenorfina) ou anti-inflamatórios, como os esteroides 
(por exemplo a dose anti-inflamatória de prednisona que o Jasper fez inicialmente) ou os 
AINEs - anti-inflamatórios não esteroides. O uso de relaxantes musculares (diazepam, 
metocarbamol, dantroleno) está também recomendado por diminuir os espasmos da 
musculatura cervical.1,2,3 Na hérnia cervical a terapia conservativa é ineficaz em 50% dos casos 
e apresenta uma taxa de recorrência de 35%1,2,3 possivelmente devido à dificuldade de 
imobilização da coluna cervical e pela possibilidade de existir grande quantidade de material 
extrudido apenas com sinais de dor.1 O tratamento cirúrgico está recomendado quando se 
verifica dor cervical severa, agravamento dos défices neurológicos ou dor refratária ao 
tratamento conservativo.1,2,3 O Jasper efetuou tratamento conservativo durante duas semanas 
sem melhoria dos sinais clínicos e apresentava dor cervical severa, por isso se optou pela 
cirurgia. A aproximação cirúrgica descompressiva é eleita consoante a localização do material 
herniado.1 O “Ventral Slot” (descompressão ventral) efetuado no Jasper está recomendado 
quando esse material se encontra ventral à medula.1,5 Esta é a técnica mais comummente 
efetuada e é considerada a técnica de eleição por facultar um acesso direto ao material 
extrudido (permitindo confirmar o diagnóstico), rápido alívio da dor,5 mínima disseção muscular 
e manipulação da medula e exposição dos espaços intervertebrais adjacentes para realizar 
fenestração profilática.1 Outras técnicas como a laminectomia dorsal e a hemilaminetomia 
estão recomendadas quando há lateralização do material herniado.1,5 Complicações 
associadas à cirurgia cervical incluem dano do plexo venoso vertebral, remoção incompleta do 
material herniado, hipotensão, agravamento do estado neurológico e instabilidade/subluxação 
vertebral.1,2,3,5 Para tentar contornar estas complicações estão a ser desenvolvidas técnicas 
minimamente invasivas de “ventral slot” vídeo-assistida.1A fenestração cervical profilática foi 
realizada no Jasper por se tratar de uma raça condrodistrófica e haver evidência de 
degeneração dos discos adjacentes. Alguns autores recomendam a fenestração dos discos 
entre C2 e C6 se houver sinais de degeneração,1,2 mas não há consenso sobre o tema. Esta 
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técnica não é recomendada em raças médias e grandes devido à possibilidade de causar 
instabilidade vertebral.1,2,3. A terapia pós-operatória instituída consistiu em 4 semanas de 
confinamento em jaula e maneio da dor com acetaminofeno e codeína, um analgésico e 
antipirético para a dor moderada, com gabapentina, um analgésico eficaz no tratamento da dor 
neuropática e na prevenção de alodínia, e o diazepam.1,2,6 Uma vez que o acetaminofeno com 
codeína não está disponível em Portugal, poder-se-ia usar alternativamente um penso 
transdérmico de fentanil ou tramadol PO, estando os AINEs contraindicados neste caso devido 
ao desmame simultâneo da prednisona. A fisioterapia está recomendada quando os pacientes 
apresentam défices neurológicos ou não são ambulatórios, o que raramente se verifica nas 
hérnias cervicais.1,2,3 A termoterapia vem adjuvar no alívio da dor e dos espasmos musculares 
e provocar vasodilatação promovendo a cicatrização dos tecidos.1,2 Após este período de 
confinamento em jaula o Jasper deveria voltar para reavaliação neurológica e, no caso de esta 
ser favorável, iniciar um programa de exercício controlado até ser reintroduzido à atividade 
normal.1,2 O prognóstico do tratamento cirúrgico em cães que apresentam apenas dor cervical, 
défices neurológicos leves e se mantêm ambulatórios é excelente, verificando-se resolução da 
dor cervical e recuperação da marcha não assistida em 99% dos casos.1,2,3 Em pacientes com 
tetraparésia não ambulatória a taxa de recuperação da marcha é de cerca de 60% com um 
tempo de recuperação médio de 6 dias.3 O local de herniação não parece ter influência sobre o 
prognóstico.1,3 As raças de pequeno porte apresentam melhor prognóstico e mais rápida 
recuperação em relação às raças grandes (4.5 dias vs. 7 dias).1,3 Apesar do bom prognóstico a 
recorrência dos sinais clínicos verifica-se em 10% a 30% do casos.1 Extrusão de um novo disco 
vertebral foi a causa de recorrência mais verificada.1,3 O Jasper reunia todos os parâmetros 
para um excelente prognóstico. 
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CASO DE OFTALMOLOGIA – Degeneração Adquirida Súbita da Retina (SARD) 
 
Caraterização do paciente e motivo de consulta: O Brody é um cão macho castrado, de 
raça Schnauzer miniatura, de 12 anos e 10 kg de peso. Foi trazido ao serviço de Oftalmologia 
devido a cegueira aguda. 
Anamnese: Duas semanas antes da consulta, o dono reparou que o Brody deixou de saltar do 
sofá e da cama, hesitava a subir e descer escadas e parecia desorientado no exterior. Uma 
semana antes da consulta começou a colidir frequentemente com objetos em casa. Dois 
meses antes tinha sido diagnosticado um hiperadrenocorticismo pelo seu veterinário local. 
Estava a ser medicado desde então com trilostano (10 mg PO SID), mas o dono referiu que 
continuava a beber muita água, a urinar mais que o normal e com apetite aumentado. O Brody 
estava devidamente vacinado e desparasitado e era alimentado com uma ração seca de 
qualidade premium. Vivia numa moradia com acesso a um jardim privado, não tinha animais 
coabitantes e era passeado à trela num jardim público uma vez por dia. Tinha acesso a ervas, 
mas não a lixo ou tóxicos. Não viajava frequentemente (apenas curtas distâncias 
esporadicamente) e não apresentava qualquer passado cirúrgico, com exceção da 
orquiectomia eletiva. Nas perguntas relativas aos restantes sistemas não foram referidas 
anomalias. Exame estado geral: O Brody apresentava um estado mental normal, reagia 
adequadamente a estímulos sonoros e táteis, mas parecia desorientado e colidia 
frequentemente com os objetos existentes no consultório. A atitude em estação e em 
movimento parecia correta, mas hesitante, sempre que colocado num novo espaço (sala de 
espera, consultório, corredor). Foi atribuída uma condição corporal de moderadamente obeso 
(7/9) e um grau de desidratação inferior a 5%. O pulso e os movimentos respiratórios estavam 
normais e foi registada uma frequência cardíaca de 110 bpm, respiratória de 24 rpm e uma 
temperatura de 38.5°C. À inspeção verificou-se ligeira distensão abdominal e os restantes 
parâmetros do exame físico, mucosas, auscultação cardíaca, palpação abdominal e gânglios 
linfáticos, encontravam-se normais. Exame Oftalmológico: Teste do algodão – negativo. 
Reflexo de ameaça - ausente em ambos os olhos (OU-Oculus Uterque). Reflexo pupilar - 
direto e consensual diminuído OU. Pálpebras - sem alterações OU. Posição do globo ocular 
e eixos visuais - normais. Músculos da mastigação e gânglios linfáticos submandibulares 
- normais. Sistema lacrimal – permeável OU. Teste de Schirmer - 20 mm/min no olho direito 
(OD- Oculus dexter) e 19 mm/min no olho esquerdo (OS- Oculus Sinister), limite de referência 
(LR) > 15 mm/min. Pressão Intraocular – 17 mmHg OD e 19 mmHg OS (LR: 13-22 mmHg). 
Conjuntiva - sem alterações OU. Córnea - sem alterações OU. Cristalino – esclerose nuclear 
OU. Câmara anterior, pupila e íris – Midríase OU. Vítreo e Fundo do olho – normais OU. 
Lista de problemas: Cegueira aguda bilateral, reflexos pupilares diminuídos em ambos os 
olhos, midríase bilateral, poliúria (PU), polidipsia (PD), polifagia, obesidade moderada. 
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Diagnósticos Diferenciais: degeneração adquirida súbita da retina (SARD), retinite 
imunomediada, nevrite ótica, neoplasia primária do nervo ótico (glioma, meningioma), 
neoplasias infiltrativas do nervo ótico (linfoma), neoplasias compressivas do quiasma ótico 
(macroadenoma hipofisário) e desmielinização do trato ótico. Exames complementares: 
Eletrorretinografia (ERG) – sem presença de ondas, sugerindo retina não funcional. 
Diagnóstico: SARD. Recomendações: Não foi prescrito qualquer tratamento médico ou 
cirúrgico, tendo em conta que a cegueira causada por SARD é uma condição irreversível. 
Foram então dados alguns conselhos ao proprietário, como manter a rotina diária do Brody, 
tomar especial atenção a atividades em que se pudesse lesionar, passear sempre com trela 
curta e mantê-lo afastado de locais perigosos como escadas e piscinas. Foi aconselhada a 
descontinuação do tratamento com trilostano e a reavaliação do hiperadrenocorticismo em 6 
meses. Prognóstico: Cegueira permanente com possível resolução dos sinais sistémicos. 
Discussão: O Brody foi referido para o serviço de oftalmologia do UTCVM, devido a cegueira 
aguda, sinal clínico considerado uma emergência oftalmológica.1,2 Deve ser investigada a 
causa e iniciado o tratamento logo que possível para aumentar a probabilidade de recuperação 
da visão. É importante começar por uma anamnese minuciosa, uma vez que muitas vezes os 
donos interpretam erradamente as alterações estruturais do olho e alterações comportamentais 
dos seus animais de companhia.1,2 Deve averiguar-se quais as circunstâncias do início da 
perda de visão e, ainda mais importante, verificar se o animal está realmente cego.1,2 Avaliou-
se a capacidade visual do Brody, observando-o em ambientes estranhos com obstáculos, 
como o consultório e o corredor, onde se verificou que o animal estava desorientado e colidia 
frequentemente com os objetos. Na avaliação oftalmológica não seguiu o percurso da bola de 
algodão e não apresentou resposta de ameaça, pelo que se confirmou a perda de visão 
bilateral do paciente.1,2 A capacidade de “ver” requer um meio ocular transparente (córnea, 
humor aquoso, cristalino e humor vítreo) e retina, nervo ótico e vias de projeção central para o 
córtex visual funcionais.2 A abordagem ao paciente cego inicia-se com a avaliação das 
estruturas oculares, normalmente transparentes. A diminuição da acuidade visual pode dever-
se ao aumento de opacidade da córnea, por edema (“olho azul”, frequentemente associado a 
glaucoma) ou por pigmentação (frequentemente causada por queratoconjuntivite seca), a 
alterações do humor aquoso, como hifema, hipópion, ou “flare aquoso” (detritos geralmente 
presentes em casos de uveíte anterior), a opacificação do cristalino (cataratas) e alterações do 
humor vítreo, como hemorragia e inflamação (uveíte posterior).1,2 O exame oftalmológico do 
Brody não revelou alterações das estruturas oculares, a não ser a esclerose nuclear, e a 
pressão intraocular e a produção lacrimal estavam dentro do LR, pelo que se considerou pouco 
provável a origem da cegueira ser alguma das suprarreferidas. A esclerose nuclear é um 
processo normal que ocorre com o envelhecimento e se caracteriza-se por um aumento da 
opacidade do cristalino, tornando-se evidente a partir dos 7-8 anos de idade na população 
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canina.1 Esta alteração não afeta a capacidade de visão pois não impede a passagem da luz e 
permite inclusivamente a observação do fundo do olho.1 Posto isto, não poderia ser a causa 
etiológica da cegueira do Brody. Por outro lado, a ausência de alterações no meio ocular 
sugeria então uma lesão ao nível das vias neuroftalmológicas.1,2 A avaliação dos reflexos 
pupilares e do tamanho e simetria das pupilas é imprescindível para localizar a lesão no 
sistema nervoso.1,2 O reflexo pupilar verifica-se quando a retina é estimulada pela luz 
resultando na constrição da pupila ipsilateral (reflexo direto) e da pupila contralateral (reflexo 
consensual).1,2 A via aferente do reflexo pupilar é comum à via aferente da visão. O estímulo 
luminoso é recebido pela retina e transmitido pelo nervo ótico. No quiasma ótico, uma 
percentagem dos axónios cruza para o lado contralateral, enquanto alguns se mantêm no lado 
ipsilateral, sendo portanto o trato ótico formado por axónios provenientes de ambos os olhos.1,2 
Apenas 80% dos axónios do trato ótico atingem o núcleo geniculado lateral (LGN) e contribuem 
para a perceção da visão.1 Os restantes 20% formam a via aferente responsável pelos reflexos 
oculares, nomeadamente o reflexo pupilar. Estes axónios fazem sinapse no núcleo pré-tectal e 
são retransmitidos para o núcleo parassimpático do nervo oculomotor que faz contrair a pupila 
(anexo II, fig.1).1,2 Assim, lesões que afetem estruturas comuns à via aferente visual e à via dos 
reflexos cursam com défices em ambos os campos (cegueira e reflexos pupilares 
ausentes/diminuídos), enquanto lesões que afetem estas vias quando já estão individualizadas 
(divergem no trato ótico) causam défices correspondentes apenas à via afetada.1,2 Resumindo, 
cegueira acompanhada de reflexos pupilares ausentes ou diminuídos sugere lesão da retina, 
nervo ótico, quiasma ou trato ótico rostral e cegueira com reflexos pupilares normais sugere 
lesão desde o trato ótico caudal e LGN até ao córtex visual cerebral.1,2 Há, porém, casos em 
que esta regra não se verifica, por exemplo, em lesões progressivas das vias aferentes em que 
a visão pode ser perdida antes dos reflexos pupilares serem afetados.1 Nestes casos, a 
observação de midríase à exposição à luz natural é indicativa de lesão nas vias aferentes 
enquanto alterações de comportamento sugerem lesões corticais.1,2 O Brody apresentava 
cegueira bilateral com reflexos pupilares diminuídos OU e midríase OU à luz natural, sugerindo 
lesão em ambas as retinas, ambos os nervos óticos, quiasma ou ambos os tratos óticos. Com 
base nesta localização foi elaborada então a lista dos diagnósticos diferenciais. A retinite 
imunomediada e a SARD têm uma apresentação clínica muito semelhante com cegueira 
bilateral, sem dor ocular e com fundo do olho normal, sendo muitas vezes apenas distinguíveis 
através de ERG.1,3 O descolamento da retina não foi incluído na lista de diferenciais do Brody, 
por não se verificarem alterações no fundo do olho (áreas acinzentadas, ou mais pálidas, 
semelhantes a dobras, com possível hiperrefletividade no local de desinserção).2 A nevrite ótica 
cursa também com os sinais referidos, podendo ter origem infeciosa (viral, fúngica, protozoária 
ou bacteriana) e não infeciosa (meningite, meningoencefalite granulomatosa), e no exame de 
fundo do olho, o disco ótico pode parecer normal, inflamado ou atrofiado, consoante a 
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progressão da inflamação.1,2 As neoplasias primárias e infiltrativas do nervo ótico, também 
foram consideradas, dada a apresentação clínica e idade do paciente.1 O macroadenoma 
hipofisário é a patologia que mais frequentemente afeta o quiasma ótico pois comprime esta 
estrutura causando cegueira. Pode também causar sinais de hiperadrenocorticismo, tal como 
apresentado pelo Brody (PU/PD/polifagia). A patologia que afeta com maior frequência ambos 
os tratos óticos é a desmielinização, que tem de ser completa para causar cegueira e que 
poderá ter origem degenerativa ou infeciosa.1 Optou-se por se realizar um ERG, uma vez que 
este exame permite avaliar a função da retina e a integridade dos seus fotorecetores, sendo o 
método diagnóstico de eleição para SARD.1,2,3 O ERG regista as respostas elétricas da retina 
quando estimulada pela luz.2,3 O registo de uma retina funcional consiste numa linha gráfica 
contínua onde se verificam oscilações (ondas a, b e c).1,2 O ERG do Brody não apresentava 
oscilações, caraterizando-se por uma linha francamente plana (“flat”) evidenciando assim uma 
retina não funcional (anexo II fig.2). Este registo do ERG é caraterístico de SARD e confirma o 
diagnóstico desta patologia.1,2,3,4 Em patologias que afetem as estruturas pós-retinianas o 
método diagnóstico de eleição é a ressonância magnética (RM) por fornecer informação mais 
detalhada sobre a anatomia de estruturas não ósseas, comparativamente à tomografia 
computorizada (TC), e permitir localizar e caraterizar a lesão.1,2,7 A SARD é uma patologia 
canina não muito frequente, sendo diagnosticados cerca de 2000 casos anualmente a nível 
mundial.3 Recentemente, foi demonstrado que as retinas de cães afetados por esta patologia 
apresentam um grande número de fotorrecetores em apoptose, porém a etiologia da doença é 
ainda desconhecida.1,3 Várias teorias foram propostas como causa primária de SARD desde a 
sua descoberta, nomeadamente, a exposição dos fotorreceptores a toxinas não identificadas, a 
degeneração provocada por alterações hormonais e endócrinas e a toxicidade por glutamato, 
mas nenhuma delas foi comprovada.3. A apresentação clínica da doença, com cegueira súbita 
e sem presença de dor, é idêntica a patologias imunomediadas da retina (retinite 
imunomediada) e de facto, foram identificados anticorpos anti-retina circulantes em cães com 
SARD, mas estes, também foram identificados em cães normais, sem qualquer défice de 
visão4. Estudos recentes detetaram a presença de plasmócitos produtores de anticorpos nas 
retinas afetadas sugerindo uma ação mais localizada dos anticorpos que pode explicar a 
degeneração dos fotorrecetores.3 Esta patologia afeta geralmente cães de meia idade (8,5 a 10 
anos) e tem maior prevalência em fêmeas esterilizadas e de condição corporal elevada (obesas 
a moderadamente obesas).1,3,4 O Teckel e o Schnauzer miniatura apresentam predisposição 
mas pode afetar igualmente outras raças 4. O principal sinal clínico é cegueira bilateral de início 
súbito, mas pode também desenvolver-se ao longo de alguns dias,1,3 como aconteceu com o 
Brody. Quarenta a 60% dos animais afetados apresenta alterações sistémicas como PU e PD 
(28-36%), polifagia (39%) e ganho de peso (57%).1 Alterações analíticas também são 
frequentes como linfopenia (30%) fosfatase alcalina elevada (30-40%) e hipercolesterolémia 
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(42%).1 Estes sinais são sugestivos de doença metabólica e surgem frequentemente antes do 
paciente apresentar cegueira, podendo também surgir simultaneamente ou depois.1,3,4 Além 
disso, os resultados dos testes de estimulação com hormona adrenocorticotrófica (ACTH) e de 
supressão com dexametasona a doses baixas estão, muitas vezes, alterados, apresentando 
perfil compatível com hiperadrenocorticismo (17 a 22% dos casos).1 Este panorama leva muitos 
clínicos a diagnosticar hiperadrenocorticismo e a iniciar tratamento, como no caso do Brody, 
mas, de facto, estas alterações metabólicas tendem a resolver espontaneamente entre 3 e 6 
meses após o desenvolvimento de cegueira.1,2,3 Atualmente recomenda-se o adiamento do 
tratamento e a confirmação do diagnóstico ao fim desse período (6 a 9 meses).3 A relação 
destas alterações metabólicas com SARD ainda não está definida, mas algumas teorias 
defendem que a desregulação hipofisária pode levar à produção excessiva de melanina pelo 
epitélio pigmentar da retina e causar degeneração da mesma.1,2,3 Inicialmente, o fundo do olho 
tem aparência quase normal com atenuação mínima dos vasos da retina e disco ótico 
aparentemente mais pálido.1,2,3 Com o avançar da patologia, os vasos vão-se tornando mais 
atenuados, aparecendo focos hiperrefletivos, característicos de degeneração da retina.1,2 O 
ERG é considerado o método diagnóstico de eleição mas é um exame de difícil interpretação e 
é necessário anestesiar o paciente.1,2,3,4 Recentemente, desenvolveu-se um aparelho (Melan 
100®) que permite o rápido diagnóstico de SARD com base na fisiologia dos reflexos 
pupilares.1,5 As pupilas de pacientes com SARD estão, geralmente, midriáticas em repouso e 
apresentam reflexos pupilares ausentes ou diminuídos, mas contraem quase totalmente 
quando iluminadas com uma luz branca de alta intensidade ou com luz azul (de comprimento 
de onda 480 nm).1,3,5 Esta resposta deve-se à estimulação de um fotopigmento, a melanopsina, 
localizado nas células ganglionares da retina, que induz reflexo pupilar por uma via 
alternativa.1,3,5 Assim, este aparelho emite uma luz azul que ativa a via da melanopsina, 
fazendo contrair a pupila, e outra luz vermelha que ativa apenas a via dos fotorrecetores, que 
está inativa na SARD, e, por isso, não provoca contração pupilar (anexo II. fig.3).1,3,5 A SARD é 
uma patologia que tem sido considerada irreversível, não tendo sido obtidos resultados 
terapêuticos com tratamento anti-inflamatório, antibacteriano ou imunossupressor.3 
Recentemente, foi divulgado um estudo experimental utilizando imunoglobulinas humanas 
administradas por via intravenosa, que alega ter restituído a visão a alguns animais com SARD, 
tratados numa fase inicial da doença. No entanto, esta terapia apresenta graves riscos, como 
reação anafilática e anemia hemolítica, e nem todos os pacientes são elegíveis para o 
tratamento. A degeneração da retina leva à diminuição da sua espessura total, e quando esta é 
menor que 150 µm deixa de se verificar resposta a este tratamento.1,3 Na avaliação a longo 
prazo de pacientes com SARD, a polifagia foi o único sinal sistémico documentado como 
aumentado em severidade.6 Alguns cães apresentam também a persistência de outros sinais 
sistémicos, como PU e PD, mas muitos deles foram diagnosticados com patologias 
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metabólicas que podem influenciar estes dados.6 Apesar da SARD cursar com cegueira 
permanente, os animais afetados podem ter uma vida praticamente normal. Cães 
diagnosticados numa idade mais precoce apresentam melhor adaptação à nova condição e 
melhor qualidade de vida, segundo avaliação dos proprietários.6 Assim, alguns donos referem 
que a ligação com o seu animal de companhia melhorou após o diagnóstico da patologia e a 
maioria desencoraja a eutanásia.6  
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CASO DE DERMATOLOGIA – Otite externa crónica 
 
Caraterização do paciente e motivo de consulta: O Baxter é um cão castrado da raça 
Standard Poodle, de 10 anos e 23 kg, que foi referido para o serviço de Dermatologia da 
UTCVM devido a otite externa recorrente do ouvido esquerdo. 
Anamnese: O Baxter apresentava otites no ouvido esquerdo desde os 6 anos de idade, que, 
normalmente, eram resolvidas com tratamento médico. Durante o último ano tornaram-se mais 
frequentes, recidivando sempre após o tratamento. A última otite tinha sido diagnosticada um 
mês antes da consulta, momento em que foi iniciado tratamento para otite por Pseudomonas 
aeruginosa com Surolan Otic® (nitrato de miconazol, sulfato de polimixina B, e acetato de 
prednisolona) aplicado no canal auditivo esquerdo, BID, durante 4 semanas e prednisolona (0.5 
mg/Kg PO BID) durante 10 dias, seguida de período de desmame. Instituiu-se também uma 
dieta de eliminação com uma ração hipoalergénica à base de pato e arroz, sendo que, segundo 
os proprietários, nenhuma das terapias se mostrou eficaz. O Baxter abanava a cabeça e 
coçava a orelha esquerda frequentemente, apresentando um grau de prurido de 7/10. Tinha 
mau odor auricular e manifestava dor à manipulação do ouvido esquerdo, o que dificultava a 
aplicação do tratamento tópico. Não foi referido prurido ou alterações da pele e pelagem 
noutras regiões corporais. O Baxter encontrava-se vacinado corretamente e era desparasitado 
externamente com selamectina uma vez por mês e internamente com Drontal Plus® (pirantel, 
praziquantel e febantel) de 3 em 3 meses. Tinha livre acesso a água e a um jardim privado e 
era passeado uma vez por dia com trela. Não tinha acesso a lixos ou tóxicos e não tinha outros 
animais coabitantes. Não foram referidos problemas dermatológicos nas pessoas com quem 
habitava. Não foram descritos outros antecedentes médicos nem cirúrgicos, para além de uma 
orquiectomia eletiva. Exame estado geral: O Baxter encontrava-se alerta, responsivo e com 
temperamento equilibrado. Foi atribuída uma condição corporal de normal a magro (4-5/9) e 
um grau de desidratação inferior a 5%. O pulso e os movimentos respiratórios não 
apresentavam alterações. As frequências cardíaca e respiratória eram de 84 bpm e 24 rpm, 
respetivamente, e a temperatura 38.0°C. Não se verificaram alterações nos restantes 
parâmetros (mucosas, palpação abdominal, gânglios linfáticos). Exame Dermatológico: À 
distância: pelo mate e seco, com regiões oleosas no pavilhão auricular esquerdo; Prova do 
arrancamento do pêlo: depilação dificultada nas áreas lesionadas e no resto do corpo; 
Elasticidade da pele: normal; Áreas alvo: pavilhão auricular esquerdo eritematoso, edemaciado 
e com escoriações. Espessamento do conduto auditivo externo esquerdo com dor á palpação e 
presença de exsudado purulento (anexo III fig.1); Otoscopia: ouvido direito - sem alterações; 
ouvido esquerdo - eritema, presença de material purulento branco-amarelado, e estenose do 
conduto auditivo. Não foi possível visualizar as membranas timpânicas de nenhum dos lados. 
Lista de problemas: otite externa unilateral (esquerda), eritema e edema auricular, prurido 
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(7/10) e dor auricular, otorreia purulenta no ouvido esquerdo, espessamento e estenose do 
conduto auditivo externo. Diagnósticos diferenciais: otite por corpo estranho, tumor no 
conduto auditivo (adenocarcinoma das glândulas ceruminosas, papiloma, carcinoma das 
células basais) hipersensibilidade alimentar, hipotiroidismo, transtornos primários de 
queratinização (adenite sebácea, seborreia primária) e otite parasitária (Otodectes cynotis, 
Demodex canis). Exames complementares: raspagem superficial (bordo auricular): negativa 
para ácaros; raspagem profunda (pavilhão auricular): negativa para Demodex spp.; citologia de 
ouvido: elevado número de neutrófilos e bacilos Gram-negativos (extracelulares e 
intracelulares) no ouvido esquerdo, raros cocos Gram-positivos extracelulares no ouvido direito; 
cultura e antibiograma (conduto auditivo esquerdo): Pseudomonas aeruginosa suscetível a 
amicacina, gentamicina, tobramicina e polimixina B, resistente a ciprofloxacina, enrofloxacina, 
marbofloxacina e cloranfenicol; hemograma: sem alterações; bioquímica sérica (enzimas 
hepáticas, colesterol, bilirrubina total, ureia, creatinina, proteínas totais, albumina, glucose e 
ionograma - anexo III tab.1): sem alterações; tomografia computorizada (TC) (anexo III, fig.2): 
espessamento, estenose e ligeira mineralização do conduto auditivo externo esquerdo, bolhas 
timpânicas preenchidas de ar, sem presença de líquido, com espessura adequada e sem 
evidência de osteólise. Diagnóstico: Otite externa crónica do ouvido esquerdo (etiologia por 
confirmar) Tratamento: O Baxter foi anestesiado e foi feita vídeo-otoscopia do lado esquerdo. 
O conduto auditivo estava inflamado e continha grandes quantidades de material purulento 
branco-amarelado. Realizou-se então um flush com soro salino estéril para remoção do 
conteúdo e visualização da membrana timpânica, que se apresentava intacta, mas 
severamente espessada. Foi descontinuada a aplicação de Suloran Otic® e iniciou-se 
tratamento com uma suspensão de tobramicina (0.3%) e dexametasona (0.1%) aplicada no 
ouvido esquerdo (1ml BID) durante 2 semanas. Foi recomendada a continuação da dieta de 
eliminação. Acompanhamento: Duas semanas depois, o Baxter voltou para a consulta de 
controlo e os donos referiram uma diminuição drástica na quantidade de vezes que abanava e 
cabeça e coçava a orelha, tendo sido avaliado o grau de prurido em 3/10. O pavilhão auricular 
e o conduto auditivo não apresentavam eritema nem presença de exsudado e a citologia de 
ouvido não revelou microrganismos no ouvido esquerdo. Foi feita medição de T4 total (tT4) 
cujo resultado foi 2.9 ug/dL (LR: 1.0-4.0 ug/dL). A dose da solução de tobramicina e 
dexametasona foi diminuída para 1 ml SID no ouvido esquerdo, durante um mês, com nova 
avaliação no final desse período. Prognóstico: reservado, por haver probabilidade de 
recorrência da otite. Discussão: A otite externa (OE) é uma condição inflamatória que afeta o 
ouvido desde o pavilhão auricular até à membrana timpânica.2 É uma condição relativamente 
frequente, afetando entre 7.5% e 16.5% da população canina e entre 2% e 6% dos felinos1. 
Trata-se de uma patologia multifatorial, pelo que foi criado um sistema de classificação para 
ajudar no seu diagnóstico: fatores predisponentes, primários, secundários e perpetuantes.1,2,3 É 
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imperativo identificar e corrigir o maior número de fatores possível para conseguir um 
tratamento eficaz e evitar recidivas.1,2 Os fatores predisponentes são responsáveis por 
alterações no ambiente do canal auditivo, aumentando a probabilidade de ocorrência de otite.2,3 
Algumas conformações, canais auditivos com excessiva quantidade de pêlos, humidade 
elevada e massas obstrutivas predispõem a otite externa.1,2 Os fatores primários conseguem 
induzir diretamente a OE e incluem reações de hipersensibilidade (atopia, alergia alimentar), 
parasitas (Otodectes spp. Demodex spp.), corpos estranhos alojados no conduto auditivo, 
transtornos da queratinização primários (seborreia idiopática, adenite sebácea) e secundários 
(hipotiroidismo) patologias autoimunes e neoplasias.2,3 Os fatores secundários causam otite 
apenas quando adjuvados por outros fatores ou em ouvidos sensibilizados.1,2,3 Estão incluídas 
neste grupo as infeções por bactérias (Staphylococcus spp., Pseudomonas spp), por leveduras 
(Malassezia pachydermatis) e por fungos (Aspergillus spp).1,3 A inflamação dos tecidos 
provocada pela infeção leva a alterações anatómicas e fisiológicas do canal auditivo que 
favorecem infeções secundárias, constituindo um ciclo vicioso, responsável pela cronicidade 
das otites.3 Estas alterações anatómicas e fisiológicas são os chamados fatores perpetuantes e 
incluem alteração da migração das células epiteliais, edema e estenose do conduto auditivo, 
otite média, entre outros. Com o auxílio da anamnese, dos exames geral e dermatológico e dos 
exames complementares foram identificados alguns dos fatores responsáveis pela otite do 
Baxter. Como fatores predisponentes foram apontados as orelhas pendentes e o pêlo 
excessivo no conduto auditivo, caraterísticos da raça Poodle, que estão associados a uma 
maior incidência de OE1. A causa primária da otite do Baxter não foi diagnosticada durante o 
acompanhamento do caso, porém em 32% dos casos de otite nunca se chega a identificar a 
causa subjacente1. Os diagnósticos diferenciais mais prováveis seriam corpo estranho por se 
tratar de uma otite unilateral, e neoplasia pela cronicidade, idade média-avançada do Baxter e 
lateralização dos sinais.1,2 Na vídeo-otoscopia não foi visualizado qualquer corpo estranho, que 
poderia ter já degenerado devido à inflamação crónica ou não ter sido identificado entre os 
exsudados.1,2 Na vídeo-otoscopia e na TC não se visualizaram massas no canal auditivo ou 
ouvido médio, pelo que se considerou um tumor uma causa improvável. Cerca de 43% das OE 
são devidas a reações de hipersensibilidade, causa mais comum desta patologia no cão.1,3 A 
hipersensibilidade alimentar é um diferencial provável, uma vez que o Baxter apresentou os 
primeiros sinais de otite aos 6 anos e não tinha historial de reações alérgicas prévias. Em 
animais de meia-idade é mais frequente o desenvolvimento de uma alergia alimentar do que de 
uma atopia. A alergia alimentar cursa com OE em 80% dos cães afetados, sendo o único sinal 
clínico em 20% dos casos.1 O facto de não se terem verificado melhorias dos sinais clínicos 4 
semanas após a introdução da dieta de eliminação, não nos permite descartar esta patologia, 
uma vez que a restrição alimentar deverá ser feita durante um período mínimo 10 semanas, 
associada a um controlo das restantes causas de otite.1 Geralmente, o hipotiroidismo afeta 
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cães de meia-idade (6 a 10 anos), como o Baxter, e pode causar distúrbios de queratinização 
(atrofia das glândulas sebáceas, alteração da concentração dos ácidos gordos cutâneos) no 
canal auditivo, originando OE e predispondo a infeções secundárias.1,2,3 Optou-se por não 
testar os valores de tT4 na primeira consulta do Baxter, devido ao tratamento recente com 
prednisolona. Os glucocorticóides diminuem a concentração de tT4 e T4 livre (lT4), levando a 
um diagnóstico errado de hipotiroidismo, pelo que está recomendado testar 3 a 4 semanas 
após a última toma do glucocorticoide.1 Os valores de TT4 estavam dentro do limite de 
referência (LR) na consulta de controlo pelo que se excluiu esta patologia. A otite parasitária 
representa apenas 5-10% das otites em cães.1,2 As raspagens negativas e a desparasitação 
frequente com selamectina tornaram este diferencial pouco provável. Foi identificado como 
fator secundário a infeção bacteriana por Pseudomonas aeruginosa, microrganismo prevalente 
em otites crónicas, que não é normalmente encontrado em ouvidos sem alterações.1,2,4 A 
infeção por Pseudomonas causa inflamação e ulceração do pavilhão auricular, provocando dor 
e desconforto.3 Está recomendada a realização de cultura e antibiograma quando são 
identificados bacilos Gram-negativos na citologia do ouvido, uma vez que a sua sensibilidade é 
imprevisível.2 Para além disso, o tratamento prolongado a que o Baxter havia sido submetido, 
tornava imperativa a realização deste exame, tendo em conta a possibilidade de 
desenvolvimento de resistências.1,2 Os fatores perpetuantes identificados neste caso incluíam 
edema, estenose e mineralização do conduto auditivo esquerdo e espessamento da membrana 
timpânica. A existência de otite média, presente em 52% dos casos de OE crónica, é tida como 
um dos fatores perpetuantes mais importantes no que toca ao prognóstico e à escolha do 
tratamento.1 A radiografia constitui um método barato que permite avaliar a densidade, 
contorno e espessura das bolhas timpânicas e também a integridade da membrana timpânica, 
se usado contraste.2 Porém, a avaliação radiográfica está limitada pela dificuldade de 
posicionamento do paciente para as projeções necessárias e pela sobreposição de estruturas.4 
Este método permite diagnosticar otite média, mas não descartá-la perante a inexistência de 
alterações, uma vez que 25% das bolhas timpânicas radiograficamente normais apresentam 
lesões aquando da exploração cirúrgica.1,2,4 A TC tem maior sensibilidade que a radiografia, 
permitindo visualizar lesões mais ténues e colmatar as dificuldades técnicas e de sobreposição 
das estruturas.4 A ressonância magnética (RM) é mais frequentemente usada quando os 
animais apresentam sinais neurológicos associados à otite, pois permite visualizar com melhor 
detalhe as estruturas afetadas. Na TC do Baxter não se verificou envolvimento do ouvido 
médio, pelo que foi excluída otite média. O tratamento médico da OE tem como objetivo 
restabelecer as condições normais do conduto auditivo e do pavilhão auricular.2 A limpeza é de 
extrema importância, uma vez que facilita a avaliação do canal auditivo, remove detritos e 
corpos estranho alojados no canal e elimina material purulento e inflamatório que pode inativar 
a ação de alguns fármacos.1,2 Para além disso, a limpeza auricular promove a diminuição da 
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inflamação local ao remover toxinas bacterianas, células degeneradas e ácidos gordos.1,2 Em 
alguns casos, o canal auditivo está de tal forma edemaciado e estenosado que é necessário 
um tratamento prévio de curta duração com glucocorticóides tópicos ou sistémicos para 
permitir o acesso ao canal. No Baxter optou-se por fazer um flush para retirar o material do 
conduto auditivo, porque apresentava exsudado no canal vertical e horizontal e esta técnica 
permite uma limpeza mais profunda e rigorosa que a limpeza manual.1,2 Por se tratar de uma 
limpeza agressiva que pode causar inflamação e dor está recomendada analgesia pós-
operatória e, em alguns casos, terapia anti-inflamatória sistémica. A escolha do produto de 
limpeza é influenciada pelo tipo de exsudado, pela inflamação local e pela integridade da 
membrana timpânica2. Foi escolhido soro salino estéril, por não ser irritante nem ototóxico, uma 
vez que não se conseguiu visualizar previamente a membrana timpânica2: Outros produtos 
podem ser usados para limpeza do conduto auditivo. Os agentes ceruminolíticos são potentes 
surfatantes que emulsionam o cerúmen e os lípidos1. São irritantes se deixados em contacto 
com a epiderme e apresentam ototoxicidade, não estando recomendada a sua utilização 
quando a membrana timpânica está ruturada. Os produtos secantes/antisséticos são utilizados 
para secar o conduto auditivo, evitar a maceração e controlar o sobrecrescimento dos 
microrganismos.1 Outros agentes de limpeza, com ação mais suave, têm ação ceruminolítica 
mínima e ação antisséptica moderada, são recomendados como adjuvantes da terapia tópica 
ou para tratamento preventivo de OE a longo prazo1. Estes são considerados uma boa opção 
para aplicação pelos donos, já que não é necessária lavagem posterior. No entanto, muitos 
destes produtos têm na sua composição propilenoglicol que tem potencial ototóxico, devendo 
evitar-se o seu uso em caso de rutura timpânica.1,2 O Baxter iniciou terapia tópica com 
dexametasona e tobramicina que se revelou eficaz. O uso da dexametasona está 
recomendado nas infeções por Pseudomonas pois diminui o dano causado pelas endotoxinas 
bacterianas. Os glucocorticóides tópicos são benéficos na maioria das OE devido à sua ação 
anti-pruriginosa e anti-inflamatória, além de diminuírem o edema e a formação de cicatrizes, 
contribuindo para uma melhor ventilação e drenagem do canal auditivo. Sempre que possível 
devem utilizar-se os glucocorticóides de menor potência para diminuir as reações sistémicas 
adversas como a supressão adrenal. Alguns glucocorticóides tópicos mais recentes 
(mometasona e aceponato de hidrocortisona), apesar de mais potentes, apresentam menor 
probabilidade de supressão adrenal. A escolha do antibiótico é baseada na citologia, cultura e 
antibiograma1,2,4. A Pseudomonas apresenta frequentemente resistência pela formação de um 
biofilme que impede a penetração do fármaco1,4. Para a terapia ser eficaz é necessário quebrar 
o biofilme com uma limpeza agressiva, como o flush. Fármacos geralmente adequados para 
tratar Pseudomonas incluem a polimixina b, os aminoglicosídeos, como a neomicina e a 
tobramicina, e as fluoroquinolonas1,4. Terapias alternativas com bacteriófagos ativos contra 
Pseudomonas têm tido resultados positivos com lise de 67% das bactérias em 48 horas e sem 
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sinais de toxicidade.1,5 Como a estirpe presente no Brody era resistente às fluoroquinolonas 
optou-se por administrar tobramicina. A administração prévia de tris-EDTA, um agente que 
aumenta a permeabilidade da parede celular bacteriana, aumenta a eficácia do tratamento com 
aminoglicosídeos e fluoroquinolonas.1 Estudos recentes sugerem que a resistência a 
determinados antibióticos in vitro não implica a resistência clínica, uma vez que a aplicação 
tópica no canal auditivo atinge concentrações muito mais altas e eficazes do que a terapia 
sistémica.1,2,4 No entanto, a terapia sistémica está recomendada quando há presença de 
ácaros, de otite média, ineficácia ou reações adversas à terapia tópica e quando as alterações 
proliferativas afetam mais de 50% do canal auditivo.1,2 A terapia cirúrgica é feita em último 
recurso, quando as alterações no canal auditivo são irreversíveis, sendo essencial a 
identificação da área afetada e do objetivo da cirurgia para se optar pela técnica mais eficaz. A 
resseção do canal lateral auditivo está indicada em casos de estenose do canal vertical para 
aumentar a drenagem e facilitar a aplicação do tratamento tópico.1,2 A ablação total do canal 
auditivo com osteotomia da bolha timpânica é uma cirurgia recomendada apenas em casos 
severos de OE e de otite média não responsivas ao tratamento. Esta técnica tem uma alta taxa 
de sucesso e normalmente não é necessário continuar a terapia médica, sendo, no entanto, 
inevitável a perda de audição. O prognóstico do Baxter é reservado, pois a causa primária não 
foi identificada, sendo então possível a recorrência da otite. Um controlo a longo prazo dos 
restantes fatores, tal como limpeza do canal auditivo 2 a 3 vezes por semana, arrancamento 
dos pêlos em excesso do conduto auditivo e utilização de produtos antisséticos, é essencial 
para evitar recidivas. 
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CASO DE GASTROENTEROLOGIA – Pancreatite aguda 
 
Caracterização do paciente e motivo de consulta: O Gaspar é um cão castrado de raça 
Labrador retriever, de 4 anos e 35 kg, que foi apresentado à consulta no Centro Hospitalar 
Veterinário (CHV) devido a anorexia e um episódio de vómito. 
Anamnese: Os proprietários do Gaspar referiram que ele deixara de comer e tivera um 
episódio de vómito no dia anterior à consulta. Aos 2 anos de idade foi-lhe diagnosticada 
epilepsia idiopática pelo que estava medicado com fenobarbital (2.5 mg/Kg PO BID) e brometo 
de potássio (40 mg/kg SID PO) há cerca de 6 meses. Com o atual tratamento tinha, em média, 
uma convulsão por mês. O tratamento anterior com imepitoína foi descontinuado por não 
controlar eficazmente as convulsões (1 convulsão de 2 em 2 semanas). A sua alimentação 
consistia de uma ração seca de qualidade premium e tinha acesso livre a água. As fezes 
estavam normais, não se verificava história recente de diarreia e estava corretamente vacinado 
e desparasitado. Vivia numa moradia sem acesso ao exterior, sem outros coabitantes e era 
passeado uma vez por dia com trela. Não tinha acesso a lixos ou tóxicos e não tinha o hábito 
de ingerir corpos estranhos. Não foram descritos antecedentes cirúrgicos para além da 
orquietomia eletiva. Exame estado geral: O Gaspar encontrava-se alerta, responsivo e com 
temperamento equilibrado. Foi-lhe atribuída uma condição corporal de normal a 
moderadamente obeso (6/9) e um grau de desidratação de 6%. As mucosas ocular e oral 
estavam rosadas, a boca estava pegajosa e o tempo de repleção capilar (TRC) era inferior a 2 
segundos O pulso e os movimentos respiratórios não apresentavam alterações. As frequências 
cardíaca e respiratória eram de 148 bpm e 40 rpm, respetivamente, e a temperatura 39.5°C. O 
abdómen estava tenso e apresentava dor à palpação. Os restantes parâmetros não 
apresentavam alterações. Exame do sistema digestivo: A boca, faringe, ânus e períneo não 
apresentavam alterações visíveis e o esófago e reto não apresentavam alterações palpáveis. O 
abdómen estava normal à inspeção, mas doloroso à palpação na região cranial. Lista de 
problemas: anorexia, vómito, dor abdominal e epilepsia. Diagnósticos diferenciais: 
patologias no trato gastrointestinal: obstrução, volvo, intussusceção, corpo estranho, doença 
inflamatória intestinal (IBD), gastroenterite, neoplasia. Patologia pancreática: pancreatite aguda 
e crónica, neoplasia. Patologia hepática: colangite, hepatite, obstrução biliar. Patologia do trato 
genito-urinário: pielonefrite, urolitíase, prostatite e abcesso prostático. Peritonite séptica. 
Exames complementares: Hemograma (anexo IV tab.1) - leucocitose, neutrofilía e 
hematócrito elevado. Bioquímica sérica (enzimas hepáticas, ureia, creatinina, albumina, 
proteínas totais, ionograma e glucose - anexo IV tab.2) – enzimas hepáticas aumentadas e 
hipoalbuminémia, restantes parâmetros dentro dos limites de referência (LR). Ecografia 
abdominal (anexo IV fig.1) – pâncreas aumentado e hipoecogénico, hiperecogenicidade da 
gordura peripancreática e presença de pequena quantidade de líquido livre anecogénico na 
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zona peripancreática. Restantes órgãos sem alterações. Urianálise e sedimento urinário – sem 
alterações Ácidos biliares – normais. Diagnóstico Presuntivo: Pancreatite aguda devido ao 
brometo de potássio Tratamento: A terapêutica inicial de suporte consistiu em fluidoterapia 
intravenosa com NaCl 0.9% à taxa de correção da desidratação em 24 horas (2 ml/kg/hora + 
6% desidratação), sendo depois reduzida para a taxa de manutenção (2 ml/kg/hora). Foram-lhe 
administrados buprenorfina (0.02 mg/kg) IV cada 6 horas (q6h), esomeprazol (1 mg/kg) IV SID 
e enrofloxacina (5 mg/kg) IV lento SID durante o internamento e o tratamento 
anticonvulsionante com brometo de potássio foi descontinuado. O Gaspar não teve mais 
episódios de vómito e teve sempre água à disposição. No segundo dia de internamento foram-
lhe oferecidas pequenas refeições de comida rica em hidratos de carbono e com baixo teor em 
gordura que ele comeu com apetite. O Gaspar estava alerta e responsivo, sem apresentar 
sinais de dor abdominal ou náusea pelo que recebeu alta ao final do dia. Foi-lhe prescrito 
enrofloxacina (5 mg/kg) PO SID durante 7 dias, omeprazol (1 mg/kg) PO SID durante 14 dias e 
terapia anticonvulsionante, em substituição do brometo de potássio, com levetiracetam (20 
mg/kg) PO TID. Foi aconselhado manter a dieta com baixo teor em gordura até nova avaliação 
ecográfica do pâncreas dentro de um mês. Acompanhamento: O Gaspar voltou 5 dias após o 
internamento para controlo. Não apresentava sinais de dor abdominal, continuava a comer com 
apetite e não tivera vómitos nem convulsões. Aos 15 dias pós-internamento repetiu o 
hemograma (anexo IV. tab.1), que não revelou alterações, continuava ativo, com apetite, sem 
história de vómito e convulsões e todos os parâmetros do exame geral estavam normais. 
Prognóstico: Bom. Discussão: O pâncreas é uma glândula localizada no abdómen cranial. 
Cerca de 90% da sua constituição são ácinos exócrinos que têm como principal função 
produzir enzimas digestivas (tripsina, elastase, fosfolipase), bicarbonato e fator intrínseco 
(absorção de vitamina B12).
1,3,4 Algumas dessas enzimas são produzidas na forma inativa e 
armazenadas em grânulos, sendo posteriormente ativadas no lúmen duodenal.1,4 O restante 
tecido pancreático (10%) tem função endócrina (ilhéus de Langerhans) produzindo insulina e 
glucagon.1,2 A pancreatite, inflamação do pâncreas, pode ser classificada em aguda ou crónica. 
A distinção entre as duas formas é feita com base na histopatologia e não clinicamente, já que 
muitas vezes apresentam sinais clínicos e alterações laboratoriais semelhantes.1,2 A pancreatite 
aguda carateriza-se pela inflamação do tecido pancreático sem a presença de alterações 
permanentes, ao contrário da pancreatite crónica que cursa com fibrose e atrofia tecidual.2,3 A 
diferenciação não é importante para a terapêutica inicial, já que é a mesma para ambas as 
formas, mas permite reconhecer potenciais sequelas a longo prazo da forma crónica, como 
Diabetes mellitus e insuficiência pancreática exócrina.1 A pancreatite aguda ocorre devido à 
ativação precoce do tripsinogénio em tripsina. Quando mais de 10% do tripsinogénio se auto-
converte, os mecanismos reguladores acinares (secreção pancreática inibidora da tripsina – 
PSTI) são ultrapassados, levando à ativação dos restantes grânulos zimogénicos, libertando as 
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enzimas ativadas no tecido pancreático e causando autodigestão e consequente inflamação e 
necrose da gordura peripancreática. 1,4 O dano local permite que as enzimas digestivas atinjam 
a corrente sanguínea e induz a libertação de citoquinas e migração dos neutrófilos provocando 
uma resposta inflamatória sistémica que pode originar falha multiorgânica, coagulação 
intravascular disseminada e stress respiratório agudo.1,3,4 A causa inicial de pancreatite aguda 
é geralmente desconhecida, cerca de 90% dos casos são idiopáticos1, porém reconhecem-se 
alguns fatores desencadeantes, tais como: 1) dietas ricas em gordura e indiscrição alimentar; 
2) alguns fármacos (brometo de potássio, fenobarbital, azatioprina, asparaginase, 
organofosforados, furosemida, tetraciclina); 3) refluxo do fluido duodenal (vómitos ou alterações 
da motilidade intestinal); 4) trauma ou isquémia pancreática (cirurgia abdominal, choque, 
anemia, hipotensão); 5) hipercalcemia (aumento do cálcio intracelular que aumenta a 
autoativação do tripsinogénio); 6) agentes infeciosos (babesia, leishmânia) 7) obesidade (dieta 
incorreta, alterações das concentrações lipídicas, predisposição inflamatória) e 8) 
hipertrigliceridémia (anormal metabolismo lipídico, Diabetes mellitus, hiperadrenocorticismo, 
hipotiroidismo).1,2,3,4 Esta patologia afeta, geralmente, animais de meia-idade a velhos (mais de 
5 anos), mas pode surgir em qualquer idade e não se verifica predisposição sexual na maioria 
dos estudos.1,2 As raças de pequeno porte, entre elas o Schnauzer miniatura e alguns Terrier, 
são mais afetadas que as raças grandes e gigantes. Entre as raças de grande porte, o 
Labrador Retriever e Husky são os que apresentam maior incidência.1,2 Os sinais clínicos mais 
frequentemente encontrados na pancreatite são comuns a muitas outras patologias e incluem 
vómitos de início agudo, anorexia, dor abdominal, desidratação e fraqueza variando consoante 
a severidade da doença. Em casos mais severos pode, inclusivamente, cursar com febre, 
icterícia, transtornos da coagulação e falha multiorgânica.1,2,3,4 O Gaspar apresentava alguns 
fatores de risco indicativos de pancreatite, como a raça e a toma de fenobarbital e brometo de 
potássio, porém os seus sinais clínicos eram pouco severos e inespecíficos, com apenas um 
episódio de vómito, ligeira desidratação, anorexia e dor abdominal cranial. Este quadro clínico 
era compatível com qualquer uma das patologias listadas nos diagnósticos diferenciais e, uma 
vez que os problemas detetados na anamnese e exame físico eram inespecíficos, optou-se por 
uma abordagem generalista com a realização de hemograma, bioquímica, ecografia 
abdominal, urianálise e sedimento urinário, que permitiram descartar muitos dos diferenciais. O 
hemograma do Gaspar apresentava leucocitose e granulocitose, sendo esta granulocitose 
sugestiva de neutrofilía, uma vez que o aumento dos restantes granulócitos (eosinófilos e 
basófilos) seria pouco provável. A neutrofilía verifica-se em 60% dos casos de pancreatite 
canina e deve-se à resposta inflamatória provocada pela patologia.1 O hematócrito elevado 
seria provavelmente devido à desidratação. A bioquímica apresentava aumento das enzimas 
hepáticas, provavelmente devido à toma de fenobarbital, mas poderia também refletir a 
proximidade anatómica do fígado com o pâncreas e a libertação de enzimas pancreáticas para 
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a circulação portal.1 Verificou-se adicionalmente uma ligeira hipoalbuminémia que pode ter 
surgido devido à quebra da barreira intestinal ou devido a patologia hepática concomitante.1,4 
Outras anomalias laboratoriais frequentemente encontradas na pancreatite são: 
trombocitopenia, devido à entrada de enzimas digestivas na circulação sanguínea; azotemia, 
devido à desidratação e hipoperfusão renal; hipocalémia e hipoclorémia, devido às perdas 
associadas ao vómito; e hipercolesterolémia e hipertrigliceridémia, apesar de não se ter ainda 
identificado se são uma causa ou efeito da pancreatite.1 Como os resultados laboratoriais se 
revelaram inespecíficos, optou-se por se realizar uma ecografia abdominal por se tratar de um 
método não invasivo, sensível e acessível que permite avaliar a forma e estrutura dos órgãos 
abdominais. Apesar da radiografia abdominal não apresentar alterações específicas que 
permitam a identificação de pancreatite, teria sido importante a sua execução para descartar 
algumas patologias que cursam com vómitos e dor abdominal como a obstrução intestinal 
(ansas intestinais dilatadas por gás), corpos estranhos ou massas.1,2,3 A ecografia revelou 
hipoecogenicidade e aumento do pâncreas e hiperecogenicidade da gordura circundante, 
achados compatíveis com pancreatite aguda, e existência de líquido livre, provavelmente um 
exsudado inflamatório estéril devido à pancreatite1,2,3,4 Não se verificaram lesões ecográficas 
nos restantes órgão abdominais e foi recolhida urina por cistocentese cuja análise e sedimento 
não revelaram anomalias, sendo portanto pouco provável a existência de uma patologia 
urinária. A função hepática foi avaliada através dos ácidos biliares, cujo resultado atestou o 
normal funcionamento do fígado. Considerando os achados suprarreferidos e o facto de a 
ecografia apresentar boa especificidade e sensibilidade no diagnóstico da pancreatite, o 
diagnóstico mais provável do Gaspar seria pancreatite aguda.1,3 A única forma de confirmar o 
diagnóstico seria através da biopsia pancreática e avaliação histológica, porém a sua execução 
não está recomendada por ser um procedimento muito invasivo.1,2,3,4 Existem exames 
laboratoriais específicos para as enzimas pancreáticas que reforçam um diagnóstico presuntivo 
baseado nos achados ecográficos e nos sinais clínicos. O teste de imunorreatividade da lípase 
pancreática (PLI) é o mais sensível e específico atualmente, tanto para cães como para gatos, 
pois mede especificamente a concentração sérica da lípase pancreática.3,5 A medição dos 
valores da amílase e lípase totais séricos apresenta pouca sensibilidade e especificidade pois 
estas enzimas são produzidas em vários órgãos (intestino, fígado, pâncreas) estando 
aumentadas em caso de patologias de qualquer um deles.1,3,5 O teste de imunorreatividade da 
tripsina (TLI) apresenta baixa sensibilidade no diagnóstico de pancreatite mas é útil no 
diagnóstico de insuficiência pancreática exócrina.1,5 Outros marcadores como o péptido de 
ativação da tripsina (TAP) e a proteína reativa c (CRP) não permitem um diagnóstico mas 
fornecem informações sobre o prognóstico.3,4 Optou-se por não se realizar nenhum destes 
testes no Gaspar uma vez que não iria alterar a terapia efetuada e iria encarecer o orçamento 
da hospitalização. O tratamento instituído foi essencialmente sintomático. O primeiro passo foi 
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descontinuar o tratamento com brometo de potássio uma vez que é um fator de risco para 
pancreatite.6 Em sua substituição iniciou-se terapia com levetiracetam, um anticonvulsivo 
recomendado para epilepsia refratária ao fenobarbital ou brometo de potássio, ou quando estes 
não são bem tolerados pelo paciente, como este caso. A fluidoterapia é de extrema 
importância, mesmo nos casos de apresentação clínica mais subtil, pois permite corrigir a 
desidratação, corrigir os desequilíbrios eletrolíticos e garante a suficiente perfusão sanguínea.1 
Distúrbios na microcirculação pancreática cursam com isquémia e levam ao agravamento da 
pancreatite com potencial necrose dos tecidos.3 Está recomendado o uso de lactato de ringer 
ou solução salina isotónica (NaCl 0.9%) para a correção da desidratação, porém em casos 
mais severos pode ser necessário a administração de colóides (dextranos, polímeros de 
gelatina) para reverter o choque hipovolémico e manter a pressão arterial. 1,3 A transfusão de 
plasma sanguíneo permite a correção da hipoalbuminémia, reposição dos fatores de 
coagulação e das α-macroglobulinas (retiram a tripsina da circulação). No entanto, não há 
estudos que avaliem a sua eficácia na resolução da pancreatite, pelo que o seu uso fica ao 
critério do clínico.1,2 As anomalias eletrolíticas devem ser devidamente corrigidas com 
suplementação dos fluidos, sendo particularmente importante corrigir a hipocalémia pois causa 
fraqueza muscular e atonia gastrointestinal, atrasando a recuperação do paciente.1 O Gaspar 
recebeu NaCl 0.9% e não se suplementou o soro porque não se verificavam alterações 
eletrolíticas, mas estaria indicada uma taxa de reposição de potássio (20 mEq/L) já que existia 
história de vómito e anorexia.1 A pancreatite aguda é, normalmente, uma condição dolorosa 
pelo que está recomendada a administração de analgésicos.1 O Gaspar recebeu buprenorfina, 
um agonista parcial dos recetores opióides, indicado para a dor moderada.1 Em casos de dor 
mais severa poderia optar-se pela aplicação de pensos de fentanil associados à infusão 
contínua de lidocaína, administração de outros opióides como a metadona (não usar morfina 
pois causa náusea), ou infusão contínua de cetamina.1 Em muitos animais é ainda necessário 
controlar a dor após a alta hospitalar, podendo prescrever-se para o efeito tramadol ou 
paracetamol.1 Como o Gaspar não apresentava sinais de dor aquando da alta, não foi 
necessária a prescrição de analgésicos orais. O uso de anti-inflamatórios não esteroides não 
está recomendado porque aumenta o risco de ulceração gastrointestinal, risco esse já existente 
devido à peritonite local provocada pela pancreatite.1 Para evitar a ulceração gastroduodenal 
devem ser administrados gastroprotetores, como sucralfato, e antiácidos, como os inibidores 
da bomba de protões (omeprazol e esomeprazol prescritos ao Gaspar) e antagonistas dos 
recetores H2 (famotidina).
1,3 O uso de antieméticos é, geralmente, necessário para controlar os 
vómitos, sendo os fármacos mais utilizados para tal o maropitan, e a metoclopramida.1 Alguns 
autores desaconselham o uso da metoclopramida por estimular a motilidade gástrica 
provocando dor e libertação de enzimas pancreáticas.1,3 O Gaspar não necessitou de 
antieméticos porque apresentou apenas um episódio de vómito. O uso de antibióticos é ainda 
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controverso uma vez que as infeções secundárias são raras em cães.1,4 Contudo, quando 
utilizados, deve optar-se por um antibiótico de largo espectro com boa penetração pancreática, 
por exemplo, fluoroquinolonas como a enrofloxacina administrada ao Gaspar. Quanto à 
alimentação, as recomendações atuais preconizam a alimentação enteral com dieta pobre em 
gordura e rica em hidratos de carbono, logo que possível.1,3 O tradicional jejum hídrico e 
alimentar acompanhado de alimentação totalmente parenteral está ultrapassado e é até 
contraindicado.1,3 Em cães com anorexia recomenda-se a alimentação através de um tubo 
jejunal de forma a evitar a libertação de enzimas pancreáticas e consequente aumento da dor.3 
Em casos de pancreatite moderada os tubos esofágicos ou gástricos são bem tolerados.1,3 
Como o paciente demonstrou apetite no segundo dia de internamento não foi necessário 
entubá-lo. O prognóstico da pancreatite depende da severidade dos sinais e das alterações 
encontradas, estando a pancreatite leve e moderada (comprometimento de poucos sistemas 
orgânicos), associada a um bom prognóstico, enquanto a pancreatite severa, com falha 
multiorgânica, está associada a um prognóstico mau e taxa de mortalidade de 66%.4 O Gaspar 
respondeu bem à terapia instituída: parecia confortável, sem dor, sem mais episódios de 
vómito, com apetite e as alterações do hemograma encontravam-se corrigidas 15 dias após a 
terapia. A avaliação dos danos pancreáticos iria ainda ser efetuada, mas atendendo à pouca 
severidade dos sinais clínicos e rápida resolução dos mesmos não se esperam alterações 
graves e irreversíveis.  
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CASO DE UROLOGIA – Ureterolitíase unilateral obstrutiva 
 
Caracterização do paciente e motivo de consulta: A Nina é uma gata esterilizada de raça 
europeu comum, de 9 anos e 2.8 kg, que foi apresentada à consulta no CHV devido a história 
de poliúria (PU), polidipsia (PD) e hiporexia. 
Anamnese: A proprietária referiu que a Nina estava a comer menos e tinha perdido algum 
peso nas últimas duas semanas. Desde há 2 meses que parecia também urinar mais (era 
necessário mudar a areia mais frequentemente) e beber mais água que o habitual, não 
apresentando desconforto ou aumento exagerado da frequência de micção. Quanto às fezes e 
defecação não foram referidas alterações. A sua alimentação consistia de uma ração comercial 
seca de qualidade média, não tinha sido alterada recentemente, e tinha acesso livre a água. A 
Nina estava corretamente vacinada e desparasitada, vivia num apartamento sem acesso ao 
exterior, não tinha acesso a lixos ou tóxicos, e não tinha coabitantes. Não foram descritos 
antecedentes médicos ou cirúrgicos para além da ovariohisterectomia eletiva e não estava a 
tomar qualquer medicação. Exame estado geral: A Nina encontrava-se alerta, responsiva e 
com temperamento agressivo. Foi-lhe atribuída uma condição corporal de normal a magra (4/9) 
e um grau de desidratação inferior a 5%. As mucosas ocular e oral estavam cor-de-rosa pálido, 
brilhantes e o tempo de repleção capilar (TRC) era inferior a 2 segundos O pulso e os 
movimentos respiratórios não apresentavam alterações. As frequências cardíaca e respiratória 
eram de 172 bpm e 40 rpm, respetivamente, e a temperatura 38.5°C. O abdómen estava tenso 
e apresentava dor à palpação. Os restantes parâmetros não apresentavam alterações. Exame 
do sistema urinário: o abdómen estava normal à inspeção mas doloroso à palpação na 
porção cranial, pelo que não se tentaram palpar os rins. A bexiga estava localizada no 
abdómen caudal ventral, cheia, não distendida e sem evidência de dor. A uretra não foi 
avaliada. Lista de problemas: PU e PD suspeitas, hiporexia e dor abdominal cranial. 
Diagnósticos diferenciais: Diabetes mellitus, hipertiroidismo, insuficiência renal crónica - IRC 
(Causa inflamatória, amiloidose, neoplasia, isquémia renal, glomerulopatias, nefrolitíase, 
hidronefrose bilateral, obstrução do trato urinário), insuficiência hepática (neoplasia, cirrose), 
linfoma, diabetes insípidus. Exames complementares: Hemograma (anexo V tab.1) – sem 
alterações. Bioquímica sérica (enzimas hepáticas, ureia, creatinina, proteínas totais e glucose - 
anexo V tab.2) – verificou-se aumento da ALT e azotémia. Restantes parâmetros dentro do 
limite de referência (LR). Urianálise e sedimento urinário (anexo V tab.3.1 e 3.2) – Urina de cor 
amarelo-palha, límpida, densidade urinária 1.020 (valor esperado: 1.035-1.060). Tira reativa 
com pH 6 (LR: 5,5-7,5), leucócitos 3+, proteínas +1, eritrócitos +1 e restantes parâmetros 
normais. Sedimento urinário sem alterações assinaláveis. Ecografia abdominal (anexo V fig.1,2 
e 3) – Rim direito aumentado, com dilatação da pelve renal – hidronefrose – e dilatação 
proximal do ureter direito secundária a cálculo obstrutivo no terço médio. Rim esquerdo com 
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tamanho ligeiramente diminuído, ligeira diminuição da diferenciação corticomedular e evidência 
de material mineralizado na pelve, compatível com cálculo de pequenas dimensões ou 
calcificação da pelve. Restantes órgãos sem alterações. Medição de T4 total (TT4): 1µg/dl (LR: 
0.8-4) Diagnóstico: IRC devido a ureterolitíase unilateral direita obstrutiva e patologia crónica 
do rim esquerdo. Tratamento: Foi recomendada a alteração da dieta habitual da Nina para 
uma dieta terapêutica renal húmida e foi-lhe prescrito amitriptilina (2,5 mg-dose total) PO SID, 
para administrar à noite, e buprenorfina (0,01mg/kg) PO TID, ambos durante 5 dias. 
Acompanhamento: 5 dias após a primeira consulta a Nina não apresentava sinais de dor 
abdominal e a proprietária referiu que comia com apetite a ração renal. Fez-se nova avaliação 
ecográfica, em que não se verificou deslocação do cálculo ureteral, e medição de ureia e 
creatinina sanguíneas, cujos valores tinham diminuído ligeiramente, mas continuavam ainda 
assim elevados (anexo V. tab.2). A pressão arterial foi medida verificando-se ligeira 
hipertensão (sistólica: 160 e diastólica 110 mmHg). Foi proposta a correção cirúrgica da 
ureterolitíase que foi recusada, mantendo-se apenas a terapia conservativa com a dieta renal. 
Foi agendado novo controlo para 2 meses depois. Prognóstico: Reservado. Discussão: A 
queixa de sede excessiva e aumento da produção de urina é muito frequente em animais de 
companhia.2 A PU verifica-se quando a produção de urina excede 40-50 ml/kg/dia e a PD 
quando o consumo de água ultrapassa 80-100 ml/kg/dia.1,2 Os proprietários podem confundir 
PU com incontinência, polaquiúria ou disúria pelo que é importante confirmar a sua 
existência.1,2 O método de confirmação ideal seria a medição da produção de urina e da 
ingestão de água, porém, na impossibilidade de execução da tarefa, pode inferir-se 
alternativamente através da densidade urinária e do grau de desidratação.2 A Nina apresentava 
um grau de desidratação inferior a 5% e urina minimamente concentrada (1.020, recolhida da 
transportadora). Como densidades urinárias baixas estão normalmente associadas a grandes 
volumes de urina, considerou-se a PU /PD bastante provável e listaram-se os principais 
diagnósticos diferenciais para este sinal clínico.1 O exame geral e dirigido revelaram dor 
abdominal, que por si só é pouco específica pelo que se iniciou investigação realizando 
hemograma, bioquímica e medição de TT4. Os resultados laboratoriais revelaram 
normoglicémia, que permitiu descartar diabetes mellitus, e aumento da ALT e azotémia, que 
sugeriam patologia hepática e renal, respetivamente. Realizou-se então uma ecografia 
abdominal verificando-se hidronefrose do rim direito e presença de um cálculo obstrutivo no 
ureter ipsilateral, obtendo-se o diagnóstico de ureterolitíase unilateral. A medição de TT4 com 
resultado normal e próximo do LR inferior permitiu descartar o hipertiroidismo. A ureterolitíase é 
a causa mais comum de obstrução ureteral em animais de companhia.1 Nos felinos, 98% 
destes cálculos são compostos por oxalato de cálcio, não sendo possível dissolvê-los 
medicamente, pelo que necessitam de remoção cirúrgica caso não sejam expulsos 
espontaneamente.3 Os cálculos ureterais são geralmente unilaterais, ocorrendo bilateralmente 
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em apenas 19% dos felinos.3 A obstrução ureteral provoca um aumento da pressão hidráulica 
no ureter que é transmitida ao rim e consequentemente aos nefrónios. O aumento da pressão 
diminui o fluxo sanguíneo e a taxa de filtração glomerular (TFG), além de promover a libertação 
de mediadores vasoativos, migração leucocitária e fibrose, o que causa danos no parênquima 
renal.1,3 Estas alterações levam à diminuição da excreção de ureia e creatinina pelo rim 
afetado, mas, normalmente, o rim contralateral aumenta a sua TFG e compensa esta 
diminuição.1,3 Quando há comprometimento do rim contralateral, com perda de 75% dos 
nefrónios funcionais totais, pode verificar-se azotémia, como no caso da Nina.1 De facto, o rim 
esquerdo, apresentava sinais ecográficos de patologia renal crónica inespecífica, estando 
diminuído de tamanho, com perda da diferenciação corticomedular e material mineralizado na 
pelve renal, o que explica os sinais clínicos e alterações laboratoriais encontradas. Geralmente, 
os sinais clínicos da obstrução ureteral felina são inespecíficos e incluem vómitos, letargia e 
hiporexia com perda de peso.1,3 Quando o animal tem azotémia estão presentes sinais como 
PU e PD, anorexia severa, úlceras orais e fraqueza.3 Raramente se verifica disúria, a não ser 
que haja cálculos vesicais ou uretrais simultaneamente.3 No exame geral pode observar-se 
palidez das mucosas e sopro cardíaco quando há anemia, que pode desenvolver-se devido à 
produção diminuída de eritopoetina.1,3 Na palpação abdominal pode encontrar-se assimetria 
renal e dor, como a Nina apresentava, devido ao estiramento da cápsula renal e da possível 
inflamação local no ureter.1,3 Animais com ureterólitos unilaterais e total função do rim 
contralateral podem não apresentar sinais clínicos, sendo a identificação do cálculo um achado 
acidental.1,3,4 As alterações laboratoriais encontradas são sugestivas de doença renal, como a 
anemia (48%), a azotémia (86%), a hiperfosfatémia (54%), a hipercalémia (35%) e a 
hipercalcémia (14%) ou hipocalcémia (22%).3 A urianálise e o sedimento permitem averiguar a 
existência de infeções do trato urinário (ITU) e detetam alterações em possíveis patologias 
metabólicas.1 Nos felinos, a prevalência concomitante de ITU com ureterolitíase é baixa (8 a 
30%).3 A tira reativa urinária da Nina detetou proteínas, leucócitos e eritrócitos, mas como o 
sedimento não apresentava alterações considerou-se a ITU pouco provável. Apesar de, neste 
caso, não se ter verificado cristalúria a presença de cristais ocorre em 29% dos gatos, sendo 
os cristais de oxalato de cálcio os mais encontrados.1,3 O diagnóstico de obstrução ureteral é 
confirmado através de exames imagiológicos. A radiografia tem uma sensibilidade de 81% na 
identificação de ureterólitos radiopacos em gatos.3 Este método permite avaliar e determinar o 
tamanho, número e localização dos cálculos.3 A ecografia é um método não invasivo que 
permite avaliar a forma, estrutura e tamanho dos órgãos, tendo uma sensibilidade de 77% na 
ureterolitíase felina.3 Normalmente, a obstrução ureteral causa dilatação ascendente do ureter 
e hidronefrose, sendo a ecografia o método ideal para avaliar o grau de dilatação das 
estruturas e a localização exata do cálculo.1,3 Os cálculos aparecem como estruturas 
hiperecogénicas com presença de sombra acústica, devendo verificar-se todo o sistema 
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urinário, pois 62% dos gatos apresentam simultaneamente nefrólitos e 9% têm também 
cálculos vesicais.3 Está recomendado o uso combinado da radiologia e da ecografia pois 
aumenta a sensibilidade do diagnóstico para 90%.1,3 Outras opções imagiológicas seriam a 
urografia excretora, que permite avaliar alterações não visíveis nas radiografias não 
contrastadas, porém é influenciada pela TFG, que no caso da ureterolitíase está diminuída, não 
sendo por isso uma boa opção para este caso. A pielografia anterógrada, com injeção de 
contraste na pelve renal, permite uma boa visualização da pelve e do ureter, além de localizar 
e avaliar o grau de obstrução. O mesmo é conseguido com a ureteropielografia retrógrada, com 
administração de contraste através da abertura ureteral no trígono vesical.1,3 Apesar destes 
métodos apresentarem alta sensibilidade e especificidade, não se justifica a sua execução 
neste caso já que a ecografia e a radiologia forneceram informações suficientes. A tomografia 
computorizada tem sensibilidade elevada e, apesar do seu uso não ser geralmente necessário 
no diagnóstico desta patologia, pode realizar-se para auxiliar no planeamento cirúrgico.3 O 
tratamento da obstrução ureteral pode ser médico e/ou cirúrgico. O tratamento médico deve ser 
iniciado imediatamente após o diagnóstico, com o objetivo de estabilizar o paciente, 
especialmente os felinos, que apresentam muitas vezes doença renal e azotémia. A taxa de 
resolução com terapia médica é muito baixa (inferior a 10%), tendo-se verificado progressão do 
cálculo em apenas 17% dos casos. No entanto, mesmo com esta baixa probabilidade, está 
recomendada a terapia conservativa antes de partir para intervenções mais invasivas.3 Em 
humanos, 98% dos ureterólitos com diâmetro inferior a 5 mm resolve espontaneamente, porém 
não existem ainda estudos do género em animais de companhia.1,3 Normalmente, a terapêutica 
médica consiste em fluidos intravenosos à taxa de manutenção, somando a taxa de 
desidratação quando necessário, com o objetivo de aumentar a diurese, elevando assim a 
pressão hidráulica no ureter e favorecendo a progressão distal do cálculo até à bexiga. Podem-
se associar diuréticos osmóticos em infusão contínua, como o manitol, mas o seu uso não é 
recomendado em pacientes com problemas cardíacos e deve ser descontinuado após 24 horas 
se não houver progressão.3 No caso da Nina foi aconselhada a fluidoterapia mas, como o 
animal não estava desidratado e apresentava temperamento agressivo, a proprietária recusou 
o internamento. Opções terapêuticas adicionais incluem a administração de amitriptilina, 
bloqueadores α-adrenérgicos (tansulosina) e glucagon.3 Estes fármacos têm ação 
antiespasmódica e relaxante do músculo liso ureteral facilitando a passagem dos cálculos.3 Os 
antagonistas α-adrenérgicos, são o fármaco de eleição em medicina humana, mas não se 
comprovou ainda o seu efeito em gatos.3 A amitriptilina, tem uma potente ação relaxante no 
músculo liso do trato urinário, sendo inclusivamente usado nas patologias do trato urinário 
inferior felino, e, por isso, foi o fármaco escolhido para a Nina. O uso do glucagon é 
controverso, pois apesar de diminuir a pressão intraluminal e o peristaltismo ureteral, este 
efeito não é considerado relevante nesta patologia e o seu uso pode causar efeitos 
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secundários indesejáveis.3 O uso de analgésicos está recomendado quando o animal 
apresenta dor. Foi escolhida a buprenorfina para a Nina, por apresentar dor moderada, por se 
tratar de um fármaco de fácil administração em gatos (PO) e não apresentar risco de ulceração 
gastrointestinal. Os anti-inflamatórios não esteroides poderiam ser uma alternativa analgésica, 
mas apresentam potencial dano renal pelo que não estão recomendados neste caso clínico. 
Como a terapia médica não foi eficaz na Nina, a terapia cirúrgica estaria então indicada.1,3 A 
aproximação cirúrgica está recomendada também em rutura ureteral, pielonefrite e uremia 
severa.1 Em pacientes severamente azotémicos poderá fazer-se hemodiálise para estabilização 
pré-cirúrgica e permitir um maior tempo de espera em obstruções dinâmicas.1 Antes de se 
optar por um procedimento mais radical, poderá colocar-se um tubo de nefrostomia na pelve 
renal de forma a aliviar a sua pressão e avaliar a função renal, criando uma via de drenagem 
alternativa.3,4 As opções cirúrgicas corretivas são: ureterotomia, reimplantação ureteral e 
nefrectomia.1,3 O tipo de cirurgia depende da localização da obstrução, da preferência do 
cirurgião e da probabilidade de recuperação da função renal.1 A ureterotomia e a reimplantação 
ureteral são as técnicas mais utilizadas, sendo a última mais frequentemente executada em 
obstruções distais.3 A nefrectomia é a técnica mais simples e com menores complicações pós-
operatórias, porém, como cerca de 30% dos gatos desenvolve IRC e 40% tem recorrência de 
cálculos num intervalo médio de 12,5 meses, deve preservar-se toda a função renal possível, o 
que não se verifica com esta técnica.1,3 A cirurgia está associada a complicações secundárias 
em mais de 30% dos casos e apresenta uma taxa de mortalidade de 18 a 30%, pelo que se 
desenvolveram técnicas menos invasivas, como a colocação de stents desde a pelve renal até 
à bexiga (subcutâneos ou através do lúmen ureteral) e litotripsia por ondas de choque.3,4 Os 
stents têm apresentado grande eficácia e poucas complicações pós cirúrgicas, enquanto a 
litotripsia se tem revelado pouco eficaz em gatos, devido ao pequeno diâmetro do ureter felino 
e à maior sensibilidade do rim às ondas de choque.3,4 Vários fatores influenciaram a decisão de 
não realizar correção cirúrgica na Nina: o mau prognóstico para a recuperação da função renal 
devido ao grau elevado de dilatação da pelve e perda de parênquima renal, o facto de mais de 
50% dos felinos apresentarem azotémia persistente pós-cirurgia e, principalmente, motivos 
monetários.3,4 A Nina apresentava a função renal permanentemente diminuída, e, sendo a IRC 
uma doença progressiva, deve iniciar-se um tratamento imediato para a mesma.5,6 Segundo as 
diretrizes da Internacional Renal Interest Society (IRIS), a Nina encontrava-se no estadio 2 de 
IRC (concentração da creatinina sanguínea) e apresentava risco moderado de dano dos 
órgãos alvo devido à hipertensão moderada.5 Um dos parâmetros do estadiamento (rácio 
proteína/creatinina urinária - UP/C), foi adiado para uma próxima consulta devido a contenção 
de custos. As recomendações para o tratamento visam a correção das principais alterações 
metabólicas e incluem: 1) Prevenção da desidratação, pois a capacidade de concentração da 
urina está diminuída, fornecendo água ad libitum e corrigindo com fluidoterapia sempre que 
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necessário;5,7 2) Iniciar dieta específica renal, como a prescrita à Nina, com baixo teor em 
fósforo e proteínas, para diminuir a mineralização renal e evitar danos glomerulares.5 O 
consumo destas dietas está por isso associado a um aumento da longevidade dos pacientes;5,6 
3) Controlo da hipertensão, mantendo a pressão arterial sistólica inferior a 160 mmHg para 
evitar danos nos órgãos alvo (sistema nervoso central, retina, rins e coração).7 Os fármacos 
recomendados em felinos são os bloqueadores dos canais de cálcio (amlodipina) associados a 
inibidores da enzima de conversão da angiotensina-IECA (benazepril).6,7 O valor da pressão 
arterial sistólica da Nina era de 160 mmHg, estando no limite para iniciar tratamento. Optou-se 
por não se prescrever terapia hipotensora uma vez que o stress causado pelo ambiente 
estranho e pela manipulação poderiam ter aumentado este valor. Está recomendado o controlo 
mensal das pressões em pacientes com risco hipertensivo moderado;7 4) Correção da 
proteinúria em gatos com UP/C superior a 0.4, utilizando IECA e dieta renal, e fazer 
investigação de causas concomitantes de proteinúria;6,7 5) Diminuição da ingestão de fósforo 
iniciando uma dieta com baixos teores, como a suprarreferida no ponto 2).5,7 Se o maneio 
alimentar não diminuir a hiperfosfatémia pode recorrer-se ao uso de quelantes de fósforo 
(hidróxido de alumínio). Pontualmente, pode verificar-se acidose metabólica e hipocalémia, que 
devem ser corrigidas com bicarbonato e potássio, respetivamente.5,7 O prognóstico da Nina 
relaciona-se com a resposta ao tratamento, progressão da IRC e com possíveis complicações 
da ureterolitíase, sendo por isso reservado. Contudo, muitos pacientes vivem durante alguns 
anos com boa qualidade de vida. 
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ANEXO I – Neurologia 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Parâmetro Valores de referência Resultados  
Ureia 8-31 (mg/dl) 20 
Creatinina 0,4-1,2 (mg/dl) 0,8 
FA 15-164 (u/L) 100 
ALT 21-97 (u/L) 87 
AST 15-59 (u/L) 30 
Bilirrubina total 0,2-0,5 (mg/dl) 0,4 
Colesterol 148-337 (mg/dl) 254 
Proteínas totais 5,4-6,8 (g/dl) 6,4 
Albumina 3,2-4,9 (g/dl) 3,8 
Sódio 142-149 (mEq/L) 145 
Cloro 109-117 (mEq/L) 114 
Potássio 3,1-4,8 (mEq/L) 4,0 
Fósforo 2,6-6,2 (mg/dl) 3,9 
Cálcio 10-11,9 (mg/dl) 10,9 
Glucose 84-120 (mg/dl) 100 
Fig. 1 – Tomografia Computadorizada em corte transversal ao nível de C2-C3. O paciente estava 
posicionado em decúbito dorsal. Verificou-se a presença de material mineralizado hiperatenuante 
imediatamente dorsal ao espaço intervertebral C2-C3 (seta). Está localizado na linha média, ventralmente 
à medula exercendo compressão medular severa e desvio dorsal da medula. (Imagem gentilmente cedida 
pelo UTVMC) 
Tab. 1- Análises bioquímicas do Baxter sem alterações. 
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ANEXO II – Oftalmologia 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig. 1- Esquema ilustrativo das vias 
aferentes visuais desde a retina até ao 
córtex (adaptado de Veterinary 
Ophthalmology 4
th
 Ed.,Gelatt, K.N, Gilger 
B, Kern, T J, (2013), página 1407). 
Fig. 2- ERG de paciente controlo (em cima) e ERG de 
paciente com SARD (em baixo). O ERG de SARD não 
apresenta oscilações (“Flat”) comprovando que os 
fotorrecetores da retina não estão funcionais 
(adaptado de “Antibody-mediated retinopathies in 
canine patients: mechanism, diagnosis and treatment 
modalities”, Veterinary Clinics of North America: 
Small Animal Practice Vol. 38 (2), página 364). 
Fig. 3- Resposta pupilar ausente com luz 
vermelha (A) e contração pupilar com luz 
azul (B) em paciente com SARD, usando o 
Melan 100
® 
(adaptado de “Antibody-
mediated retinopathies in canine patients: 
mechanism, diagnosis and treatment 
modalities”, Veterinary Clinics of North 
America: Small Animal Practice Vol. 38 
(2), página 378). 
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ANEXO III - Dermatologia 
 
  
Fig. 1- Imagem ilustrativa de lesões semelhantes às 
encontradas no pavilhão auricular do Brody - eritema, 
edema e exsudado. (imagem disponível em 
http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/thumb/
e/ea/Ear_infection_in_cocker_spaniel.JPG/512px.Ear_
infection_in_cocker_spaniel.JPG 
Fig. 2- Tomografia Computadorizada em corte transversal. Verifica-se espessamento e estenose do conduto 
auditivo externo esquerdo (círculo), e ligeira mineralização superficial dos tecidos (seta vermelha). Bolhas 
timpânicas preenchidas de ar, sem presença de líquido, espessura adequada e sem evidência de osteólise (setas 
verdes). (Imagens gentilmente cedidas pelo UTVMC)  
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ANEXO III - Dermatologia 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Parâmetro Valores de referência Resultados  
Ureia 8-31 (mg/dl) 19 
Creatinina 0,4-1,2 (mg/dl) 1,1 
FA 15-164 (u/L) 78 
ALT 21-97 (u/L) 81 
AST 15-59 (u/L) 16 
Bilirrubina total 0,2-0,5 (mg/dl) 0,3 
Colesterol 148-337 (mg/dl) 224 
Proteínas totais 5,4-6,8 (g/dl) 6,2 
Albumina 3,2-4,9 (g/dl) 3,5 
Sódio 142-149 (mEq/L) 144 
Cloro 109-117 (mEq/L) 113 
Potássio 3,1-4,8 (mEq/L) 4,2 
Fósforo 2,6-6,2 (mg/dl) 4,0 
Cálcio 10-11,9 (mg/dl) 10,5 
Glucose 84-120 (mg/dl) 96 
Tab. 1- Análises bioquímicas do Brody na primeira consulta, sem alterações. 
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ANEXO IV- Gastroenterologia 
  
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
Parâmetro Valores de referência 1ª Consulta Controlo 
Leucócitos 6-17 (x 10
9
 /L) 28.5 8.5 
Linfócitos 0.8– 5.1 (x 10
9
 /L) 2.5 1.3 
Monócitos 0.0-1.8 (x 10
9
 /L) 0.8 0.3 
Granulócitos 4.0-12.6 (x 10
9
 /L) 25.2 6.9 
Eritrócitos 5.5-8.5 (x 10
12
 /L) 7,3 6.0 
Hematócrito 39-56 (%) 58 43.2 
HCM 20-25 (pg) 25 24 
CHCM 300-380 (g/L) 361 335 
VGM 62-72 (fL) 72 71 
Hemoglobina 110-190 (g/L) 165 145 
Plaquetas 117-460 (x 10
9
 /L) 225 401 
Parâmetro Valores de referência Resultados  
Ureia 9.2-29.2 (mg/dl) 10.8 
Creatinina 0.4-1.4 (mg/dl) 0.7 
FA 47-254 (u/L) 396 
ALT 17-78 (u/L) 155 
Proteínas totais 5.5-7.5 (g/dl) 7 
Albumina 2,6-4,0 (g/dl) 2.5 
Sódio 145-154 (mEq/L) 149 
Cloro 105-116 (mEq/L) 107 
Potássio 4,1-5,3 (mEq/L) 4.3 
Glucose 60-120 (mg/dl) 69 
Fig.1-Pâncreas hipoecogénico e 
aumentado (setas verdes), e gordura 
peripancreática hiperecogénica (setas 
vermelhas abertas). Achado sugestivo de 
pancreatite (Imagem gentilmente cedida 
pelo CHV) 
Tab.1- Hemograma do Gaspar evidenciando leucocitose, granulocitose e hematócrito elevado na 
1ª consulta com posterior normalização na consulta de controlo. 
Tab.2- Análises bioquímicas do Gaspar evidenciando aumento das enzimas hepáticas e 
hipoalbuminémia. 
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ANEXO V- Urologia 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
Parâmetro Valores de referência 1ª Consulta 
Leucócitos 5.5-19.5 (x 10
9
 /L) 8.8 
Linfócitos 0.8– 7.0 (x 10
9
 /L) 1.9 
Monócitos 0.0-1.9 (x 10
9
 /L) 0.4 
Granulócitos 2.1-15 (x 10
9
 /L) 6.5 
Eritrócitos 4.6-10 (x 10
12
 /L) 5.3 
Hematócrito 28-49 (%) 29.4 
HCM 13-21 (pg) 17.2 
CHCM 300-380 (g/L) 301 
VGM 39-52 (fL) 52 
Hemoglobina 110-190 (g/L) 165 
Plaquetas 100-514 (x 10
9
 /L) 286 
Parâmetro Valores de referência 1ª Consulta  Controlo 
Ureia 17.6-32.8 (mg/dl) 65.7 54.4 
Creatinina 0.8-1.8 (mg/dl) 2.5 2.4 
FA 38-165 (u/L) 39 - 
ALT 22-84 (u/L) 191 - 
GGT 1-10 (u/L) <10 - 
Proteínas totais 5.5-7.5 (g/dl) 7 - 
Glucose 60-120 (mg/dl) 110 - 
Tira reativa 
Parâmetro Resultado 
pH 6 
Leucócitos 3+ 
Nitrito negativo 
Proteinas 1+ 
Glucose negativo 
Acetonas negativo 
Urobilinogénio negativo 
Bilirrubina negativo 
Eritrócitos 1+ 
Sedimento 
Parâmetro Resultado 
Cor amarelo-palha 
Turbidez límpida 
Leucócitos 0-1 
Eritrócitos 0-3 
Células 
epiteliais 
0-2 
Cilindros 0-1 
Cristais 0 
Bactérias 0o 
Tab.1- Hemograma da Nina não evidenciando alterações. 
Tab.2- Análises bioquímicas da Nina evidenciando aumento da GPT e azotémia (ureia e creatinina aumentadas).  
Tab.3.1- Tira reativa urinária da Nina com 
deteção de leucócitos, proteínas e eritrócitos.  
Tab.3.2- Sedimento da Nina sem alterações.  
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ANEXO V- Urologia 
 
 
Fig.1-Imagem ecográfica do rim direito em corte 
longitudinal. Observa-se a pelve dilatada e 
atrofia do parênquima renal evidenciando 
hidronefrose. (Imagem gentilmente cedida pelo 
CHV) 
 
Fig.3-Imagem ecográfica do rim esquerdo em 
corte longitudinal. Observa-se diminuição do 
tamanho renal com diminuição da diferenciação 
corticomedular (seta vermelha) e presença de 
material mineralizado na pelve renal (seta 
verde). (Imagem gentilmente cedida pelo CHV) 
 
Fig.2-Imagem ecográfica do ureter direito em 
corte longitudinal. É visível a presença de 
material hiperecogénico no seu terço médio 
sugerindo a presença de um cálculo obstrutivo. 
(Imagem gentilmente cedida pelo CHV) 
 
